Slovak Journal of Health Sciences 2014, roc. 5, ¢. 2

OBSAH:

14

22

34

42

62

78

87

100

REGULACNI POPLATKY A JEJICH VLIV NA NAVSTEVNOST PACIENTU
U LEKARE
Véra Prazmova, Jitka Bienertova

FAJCENIE A POSTOJE U VYSOKOSKOLSKYCH STUDENTOV UCM
V TRNAVE
Rébert Ochaba, Maria Kovarova, Andrej Trnka, Robert Halenar

ANALYZA VPLYVU CVICENI NA ROZVOJ SILY A POHYBLIVOSTI NA
SUCHU NA PLAVECKU VYTRVALOST PLAVCOV NA DLHE TRATE
Peter Berlansky, Jan Luha

BARIERY A PREDPOKLADY INTEGRACIE ZDRAVOTNEJ A SOCIALNE]

STAROSTLIVOSTI
Jana Gabrielova, Milo§ Veleminsky

METABOLICKY SYNDROM AKO RIZIKOVY FAKTOR
KARDIOVASKULARNYCH OCHORENT{

Stefan Madarasz, Zuzana Peterajové

BIOLOGICAL ACTIVITY OF SELENIUM IN THE BONE
Milan Luliak, Pavol Masaryk

EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH
TENTAMEN SUICIDES DIAGNOSIS AT THE PSYCHIATRIC WARD
OF THE HOSPITAL IN CESKE BUDEJOVICE, INC.

Kvetoslava Kotrbova, Vit Dvorak, Maria Kovarova, FrantiSek Kotrba

PROBLEMATIKA KONTAMINACE REGIONU Z PROVOZU UPRAVNY
URANOVYCH RUD CHEMICKYMI LATKAMI A IONIZUJICIM ZARENIM
A MOZNE DOPADY NA ZDRAVI OBYVATEL

Radmila Repkové, Kvetoslava Kotrbové

WOMEN'S EXPERIENCE WITH A STILLBIRTH IN THE CZECH REPUBLIC

Katefina Ratislavova, Jifi Beran, Eva Lorenzova



Slovak Journal of Health Sciences 2014, roc. 5, ¢. 2

PREHLADOVY CLANOK / REVIEW ARTICLE

REGULACNI POPLATKY A JEJICH VLIV
NA NAVSTEVNOST PACIENTU U LEKARE

REGULATORY FEES AND THEIR INFLUENCE
ON THE PATIENTS* ATTENDANCE AT THE DOCTOR

Véra Prazmova, Jitka Bienertova

JUDr. Véra Prazmova
PhDr. Jitka Bienertova
Zdravotné socialni fakulta

Jihoceske univerzita v Ceskych Budejovicich, Katedra pravnich oborii, vizeni a ekonomiky

Abstrakt: Od 1. 1. 2008 byly v Ceské republice zavedeny regulaéni poplatky ve zdravot-
nictvi. Clanek se zabyva jejich vlivem na pocet navitév pacientt u lékate. Autorky ana-
lyzovaly a statisticky zpracovaly data jedné z pobocek zaméstnanecké zdravotni pojistovny
a na souboru téchto dat sleduji vyvoj primérného poctu navstév na jednoho pojisténce ve
vybranych odbornostech ambulantni péce v roce 2007 — tedy pied zavedenim poplatkl
a porovnavaji jej s vyvojem prumérného poc¢tu navstév v obdobi bezprosttedné po zavedeni
poplatktt — v letech 2008 az 2010 a v dalSim obdobi let 2011 az 2013. Cilem bylo zjistit,
zda zavedené regulacni poplatky mély regulacni efekt na spotfebu zdravotnich sluzeb a da-
le, zda tento regulacni efekt fungoval pouze kratce po zavedeni poplatkii ¢i za pretrvaval
i v pozdéjsim obdobi. Za timto ticelem bylo obdobi po zavedeni poplatkli rozdéleno na dvé
stejné ¢asti obdobi let 2008 — 2010 a 2011 — 2013. Primérny pocet navstév v jednotlivych
obdobich autorky porovnavaly k primérnému poctu navstév pred zavedenim poplatki
v roce 2007. Ziskané vysledky autorky statisticky vyhodnotily pomoci tzv. jednovybérového
jednostranného t-testu. Vyzkum prokazal, ze zavedené regulacni poplatky vedly ke snizeni
poctu navstév u Iékate a ze jejich regulacni efekt pretrvaval i v pozd¢jsim obdobi po jejich
zavedeni. V zavéru se autorky zamysli nad budoucnosti regulacnich poplatki a ptipadnymi
ekonomickymi dopady jejich zruseni.

Kli¢ova slova: Poplatky. Regulace. Zdravotni péce. Zdravotni pojisténi.

Abstract: The healthcare regulatory fees in the Czech Republic have been established since 1.
1. 2008. This article focuses on the impact of the regulatory fees on the total number of patients’
visits (at the doctor’s). The authors analysed and statistically processed data which were taken
from a specific bureau of employee health insurance company. On this data set, the authors com-
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pared the number of average visits in 2007, which was the year before the introduction of regu-
latory fees, with the number of average visits after the regulations implementation that means
during the 2008-2013 period. The aim was to discover whether the fees influenced the amount of
healthcare services consumption and whether the regulation (if any) persisted in the upcoming
years. The collected results have been statistically processed using one sample, one-tailed T test.
The research has shown that the regulatory fees, which were set in motion, led to the decrease of
patients’ visits and that the regulatory effect did not have diminishing tendencies in the years fol-
lowing the introduction of fees in 2008. In the end, the authors are discussing the future of regu-
latory fees and the possible economic consequences if the regulatory fees should be cancelled.

Keywords: Fees. Regulation. Healthcare. Health insurance.

Uvod do problematiky
Soucasny stav

S u¢innosti od 1. 1. 2008 byly v Ceské repub-
lice novelou zakona ¢. 48/1997 Sb., o vefejném
zdravotnim  pojisténi  zavedeny regulacni
poplatky ve zdravotnictvi. Diivodem jejich za-
vedeni byla snaha o regulaci regulace chovani
pacientti ve vztahu k poskytovatelim zdravotni
péce. Poplatky tedy mély formou regulace
omezit naduzivani 1ékarské péce ¢i plytvani
pfi potizovani 1¢kti [Dostal, 2008]. Cilem bylo
i zvysit pfijmy provozovatelll zdravotnickych
zafizeni ze zdroji mimo vefejné zdravotni
pojisténi.

Poplatek je v teorii vefejnych financi definovan
jako piima platba obcana za urCitou sluzbu
nebo zbozi, kterou poskytuje veiejny sektor
a kterd muize, ale nemusi odpovidat cen¢ pos-
kytované sluzby nebo zbozi [Mertl, 2008].

K mensimu ¢i véts§imu omezovani zdravotni
péce dochazi ve vsech zdravotnickych systé-
mech. Existuje n¢kolik moznosti jak nastavit
urcité bariéry Cerpani péce. Omezovani zdra-
votni pée byva oznaCovano terminem® ra-
tioning*. Dle Hol¢ika [Hol¢ik, 2011] rozlisuje-
me tzv. implicitni a explicitni rationing. Impli-
citni rationing stanovi limity, které 1ékat nesmi

prekrocit, a je na ném, komu péci poskytne
a komu ne. K omezovani péce nedochazi tedy
navenek, ale spiSe ve skrytu ordinace. Explicitni
rationing je zaloZen na jasném urceni toho, jaka
péce je hrazena a jaka jiz ne. Je to jednoznaéné
vymezeni naroku na zdravotni sluzbu.
K tomuto omezeni vSak vlady i zdravotni
pojistovny pfistupuji nerady, protoze je ziejmé
co se omezuje a kdo za to mize.
Existuje vsak jest¢ dal$i moznost, a to prenést
¢ast odpoveédnosti na pacienta, ktery se sam
rozhoduje, zda pijde k 1ékaii nebo ne. Ro-
zhodovani pacienti je v tomto piipade
riznymi typy regulacnich
poplatkii, které maji vytvorit umélou bariéru
mezi pacientem a poskytnutim zdravotni sluzby.
Ve vétsiné zemi vSak poplatky nejsou apli-

ovliviiovano

kovany plosne. Existuji rtizna jejich omezeni
a limity, které se vétSinou tykaji seniord, déti
a osob socialné ¢i zdravotné znevyhodnénych.
V Ceské republice byla regulaéni poplatky
novelou zakona ¢. 48/1997 Sb.,
o0 vefejném zdravotnim pojisténi s G¢innosti od
1. 1.2008.

Zavedeny byly 3 typy poplatki:

1. Regulac¢ni poplatek ve vysi 30 K¢, ktery se
plati v ambulantni péci, a to za navstévu, pfi
které bylo provedeno klinické vySetteni (coz je
vySetieni, které naplnuje obsah komplexniho,

zavedeny



Slovak Journal of Health Sciences
cileného, kontrolntho nebo konsiliarniho
vySetfeni a je vykdzano prisluSnymi vykony
dle Seznamu zdravotnich vykont s bodovymi
hodnotami) [§ 16a zak. ¢. 48/1997Sb.].

Ve stejné vysi se plati regula¢ni poplatek
Iékarné. Pravni uprava ukladala az do 31.
12. 2011 hradit 30 K¢ za vydani kazdého
z vefejného zdravotniho pojisténi plné ¢i
castetn¢ hrazeného 1écivého pripravku
predepsaného na receptu bez ohledu na pocet
baleni, tzn. kolik druht 1ékd bylo na receptu
predepsano, tolikrat se regulacni poplatek
hradil. S ucinnosti od 1. 1. 2012 byl nove-
lou zakona ¢. 48/1997 Sb. tento poplatek
zménén tak, ze se hradi za jeden recept pouze
jedenkrat, a to za recept bez ohledu na pocet
druht 1€ka ¢i pocet baleni [§ 16a zak. ¢.
48/1997Sb.].

2. Regulacéni poplatek ve vysi 90 K¢ za vyuziti
lékaiské pohotovostni sluzby nebo pohoto-
vostni sluzby v oboru zubni 1ékafstvi v pra-
covni dny od 17 do 7 hodin a v sobotu, ned¢li
¢i svatek, pokud se nejedna o pravidelnou
ordina¢ni dobu. Regula¢ni poplatek za vyuziti
pohotovostni sluzby se neplati, pokud dojde k
naslednému pfijeti pacienta do lizkové péce
[MZ CR, 2007].

Do 31. 12. 2013 hradili pacienti i regula¢ni
poplatek ve vysi 100 K¢ za kazdy den, ve
kterém byla poskytovana tstavni péce.

Tento poplatek doznal od svého zavedeni vyz-
namnych zmén. Pfedev$im od 1. 1. 2008 az
do 31. 11. 2011 ¢inil poplatek za tistavni péci
pouze 60,- K¢&. Ke zvysSeni na 100,- K¢ doslo
s ucinnosti od 1. 12. 2011.

Nalezem Ustavniho soudu CR sp. Zn.
US36/11 ze dne 20. 6. 2013, ktery byl pub-
likovan ve Sbirce zakont CR pod &islem
238/2013, byl tento poplatek zruSen ke dni
31. 12. 2013 [Nalez Ust. Soudu CR, P1. US
36/11].
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Cile a metody

Cilem tohoto ¢lanku je shrnout vliv zavedenych
regulacnich poplatkli na pocet navstév pacientl
u lékafe ve vybranych odbornostech ambu-
lantni péce. Autorky sledovali, zda zavedené
regulacni poplatky mély vliv na spotiebu zdra-
votni péce a zda se regulacni efekt poplatki
neprojevoval pouze v prvnich letech po jejich
zavedeni.

Byl pouzit kvantitativni vyzkum. Jako meto-
da byla zvolena obsahova analyza dat z in-
formacniho systému Zdravotni pojistovny
MV CR, pobocky Ceské Budgjovice a Plzen
za obdobi let 2007 az 2013. Pobocka spravuje
uzemi JihoCeského, Plzenského a Karlovar-
ského kraje. Primérny pocet pojisténcti uve-
dené pobocky se pohyboval od hodnoty 170
379 v roce 2007 po 196 049 v roce 2013. Do
vyzkumu bylo zatazeno 1981 poskytovateli
ambulantnich zdravotnich sluzeb, s nimiz ma
pobocka uzavieny smlouvy. Pro ucely vyz-
kumu byl sledovan pocet vykazanych klinic-
kych vysetteni (komplexni, cilené a kontrolni)
za obdobi let 2007 az 2013 v nejvice frekven-
tovanych Iékaiskych odbornostech ambulantni
péce. Jednalo se o I¢katskou sluzbu prvni po-
moci, interni Iékafstvi, diabetologii, gastro-
enterologii, kardiologii, gastroenterologii,
pneumologii, alergologii, neurologii, pediatrii,
dermatovenerologii, psychiatrii, chirurgii, gy-
nekologii, ortopedii, ORL, oftalmologii, urolo-
gii, psychologii a logopedii a stomatologii.
Vyzkum nemohl byt realizovan u praktickych
Iékarti, ktefi jsou hrazeni kapitacni platbou,
v niz jsou uvedena klinicka vysetfeni zahrnuta
a nejsou tedy samostatné vykazovana.

Obdobi po zavedeni regulacnich poplatkd au-
torky rozdglili na dve stejné Casti, a to na ob-
dobi let 2008 —2010 a na obdobi let 2011-2013.
Primémy pocet navstév v jednotlivych odbor-
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nostech za ob¢ o obdobi byl pak dale porovnan
k primérnému poctu navstév v roce 2007.
Zjisténé rozdily v primérném poctu navstév za
jednotliva trileta obdobi k priméru roku 2007
byly testovany pomoci jednovybérového t-tes-
tu. Jako hladina vyznamnosti byla zvolena hod-
nota 5% s tim, ze hladina vyznamnosti p<5%
znamena statisticky vyznamny rozdil (bud’
niz$i, nebo vyssi prumér). Vzajemné odlisnosti
zkoumanych hodnot jsou pak vyjadfeny
smérodatnou odchylkou.

K dosazeni zminéného cile byli stanovena
zékladni hypotéza, a to H : Regulacni poplatky
mély vliv na snizeni navstév pacientii u lékare
pouze v letech 2008-2010. V dal$im obdobi
pocet navstév u lékare neovliviiovaly.

Vysledky

Ve vsech dale uvedenych odbornostech byl sle-
dovan pocet vykazanych klinickych vySetieni
lékati ambulantni specializované péce. Jednalo
se o vykony komplexniho, cileného a kon-
trolntho vySetfeni. Obsah vySe uvedenych
vysetfeni je stanoven platnou pravni tpravou —
vyhl. MZ CR &. 134/1998 Sb., v platném znéni,
kterou se vydava Seznam zdravotnich vykonil
s bodovymi hodnotami [Vyhl. ¢. 134/1998 Sb.].
Vykony klinickych vySetfeni jsou zakladnimi
vykony, kterymi zdravotnickd zafizeni vyka-
zuji zdravotnim pojistovnam zdravotni péci
poskytnutou pojisténctim.

Uvedenymi vykony se tedy vykazuji vySetfeni
pacienta, za ktera se od 1. 1. 2008 vybira
regulacni poplatek. Pfi jedné navstéve lze
vykazat pouze jeden z vykond klinickych
vysetteni. Ve vSech sledovanych piipadech
byl jako vychozi bran rok 2007. Pocty navstév
v absolutnich ¢islech jednotlivych odbornos-
tech od roku 2007 do roku 2013 znazoriuje
tabulka ¢ 1.
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Tabulka 1 Pocty navstév v absolutnich ¢islech

2007 | 2008 |2009 |2010 |2011 |2012 | 2013

LSPP’ 17955 | 10816 12351| 10907 | 10 937 11 421| 11510

Stomatologie 57168 | 57 043 | 61672 | 65472 | 57 363| 63 313 | 66 658
Interni Iékarstvi 55819 | 44 820| 47 027 | 49 442 | 50 857 | 52 753 | 53 807
Diabetologie 19299 | 18 194| 19 361 | 20 547 | 20 797 | 21 540 | 22 086
Gastroenterologie | 16 574 | 15769 | 15485 15004 | 14 957 | 15533 15 589
Kardiologie 12874 | 13386 15369 16 052| 17 632| 19 212| 19 807
Pneumologie 21193 | 16083 | 17 120| 17 559| 18 223 | 18 628 19 210
Alergologie 22594 | 18 545| 20 058| 20 610 | 20 200| 20 488 | 19 257
Neurologie 34 541 | 30613 33 021| 34 749| 35 507 | 36 370 37 652
Pediatrie 10086 | 9442 10167| 9599| 9583| 9462| 10068
Psychiatrie 26903 | 24 021| 25469 27 114| 30 370| 31 499 32 055

Détska psychiatrie 990 1005/ 1154| 1510| 1600 1806/ 1797

Dermatovenerologie | 68 449 | 53 292 | 59 745 | 60 740| 61 145| 62 300 | 65 499

Chirurgie 112 086 | 96 320104341 (101763 1102154 |107677 |116357

Gynekologie 150 059 |108158 1106608 |106186 |104342 103002 | 104323
Ortopedie 57120 | 50 554 | 53 423 | 56 280 | 56 852| 59 614 | 60 457
Otorinolaryngologie | 54 171 | 43 621| 45 172| 45058 | 45 693 | 44 788 | 48 589
Oftalmologie 69491 | 60 672| 63 752 | 66 761| 67 091| 69 898 | 79 429
Urologie 28981 | 22760 | 25 174 | 26 706 | 27 404 | 27 890 28 597

ARO" 16448 | 19700 21438 23012 23 179 24 565 | 25 645

Klinické psychologie | 5707 | 5744 5635| 6395 6323| 5986| 6088

Klinicka logopedie | 4659 | 4460| 5405| 5653| 5792| 6203| 6419

* ]ékarska sluzba prvni pomoci
** pracoviste anestézie a intenzivni mediciny
Zdroj: Vlastni vyzkum

V tabulce ¢. 1 jsou uvedena data v absolut-
nich cislech. Pocet pojisténcti, u nichz byly
navstévy u lékafe analyzovany, se vSak
v jednotlivych zkoumanych obdobich ménil.
Primérny pocet pojisténcti za obdobi let
2007-2013 uvadi tabulka ¢. 2.

Tabulka 2 Primémy pocet pojisténci ZP MV
CR pobocky Ceské Budgjovice a Pl-
zen za obdobi let 2007 - 2013

Obdobi | 2007 | 2008 2009 | 2010 2011 | 2012 | 2013

Pramérny | 170739 | 178351 | 183575 | 186730 | 188735 | 193802 | 196 049
pocet
pojisténcu

Zdroj: Vlastni vyzkum — data ZP MV CR

Pro statistické porovnani nebylo tedy mozné
vychazet z absolutnich tdaji, ale udaje o poctu
navstév byly pfepocteny na primérny pocet
navstév, pfipadajicich na jednoho pojisténce
v dané odbornosti. Nasledné¢ byl porovnan
priamérny pocet navstév na jednoho pojisténce
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v jednotlivych obdornostech v roce 2007
a pramérny pocet navstév v téchto od-
bornostech na jednoho pojisténce za jed-
notlivda obdobi po zavedeni regulacnich
poplatkt — tedy za roky 2008-2010 a 2011
az 2013.

Tabulka 3 Procentualni podil poctu navstév
v jednotlivych letech a odbornostech
k roku 2007

Odbornost| 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013
003  |100%| 57,5%| 63,8%| 554%| 55,0%| 55,9% | 55.7%
100%| 95,3%[100,1%|104,5%| 91,0%| 97,4%|101,2%

101 100%| 76,7%| 78.2%| 80,8%| 82,2%| 83,1%| 83,8%
103 [100%| 90,1%| 93,1%| 97,1%| 97.3%| 98,1%| 99,5%
105  |100%| 90,9%| 86,7%| 82,6%| 81,5%| 82,4%| 81,7%
100%| 99,3%110,8%|113,8% | 123,6% | 131,2% | 133,7%

205  |100%| 72,5%| 75,0%| 75,6%| 77,6%| 77,3%| 78,8%
207  [100%| 78,4%| 82,4%| 83.2%| 80,7%| 79,7%| 74,1%
209  |100%| 84,7%| 88,7%| 91,8%| 92,8%| 92,6%| 94,7%
301 100%| 89,4%| 93,6%| 86,8%| 858%| 82,5%| 86,8%
100%| 85,3%| 87,9%| 92,0%|101,9%|102,9% |103,5%

100% | 97,0%108,2%|139,2% | 145,9% | 160,4% | 157,7%

404  |100% | 74,4%| 81,0%| 81,0%| 80,6%| 80,0%| 83,2%
501 100%| 82,1%| 86,4%| 82,8%| 82,3%| 84,5%| 90,2%
603  |100%| 689%| 659%| 64,6%| 62,8%| 60,3%, 60,4%
606 |100%| 84,5%| 86,8%| 89,9%| 89,9%| 91.8%| 92,0%
701 100%| 76,9%| 77,4%| 759%| 76,1%| 72,7%| 78,0%
705  |100%| 834%| 851%| 87,7%| 87,2%| 88,4%| 99.3%
706 |100%| 75,0%| 80,6%| 84,1%| 854%| 84,6%  85.8%
100% | 114,4% | 121,0% | 127,7% | 127,2% | 131,3% | 135,5%

901 100%| 96,1%| 91,6%|102,2%|100,0% | 92,2%| 92,7%
100%| 91,4%107,7%|110,7% | 112,2% | 117,0% | 119,7%
Celkem [100%| 80%| 83%| 83%| 82%  83% 86%

Zdroj: Vlastni vyzkum — data ZP MV CR

Vysledky vyzkumu, tj porovnani obou
obdobi k roku 2007 jsou u jednotlivych od-
bornosti ambulantni specializované péce
znazornény v grafech ¢. 1 az 5.

Graf 1 Primérny pocet navstév na jednoho
pojisténce, porovnani roku 2007 a
let 2008-2010 a 2011 az 2013 —
anestézie a intenzivni medicina,
gastroenterologie, 1¢karska sluzba
prvni pomoci, diabetologie, pneu
mologie
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Anesteziologie Gastroenter. LSPP
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Diabetologie Pneumologie
a ftizeologie

Zdroj: Vlastni vyzkum

Statisticky vyznamné rozdily ve srovnani
s rokem 2007 jsou vyznaceny pomoci
odlisnych vyplni — plnd barva = statisticky
vyznamné niz§i prumér, vodorovné Srafovani =
statisticky vyznamné vyssi prumér, teCkované
Srafovani-statisticky neprikazny rozdil.

Za ob¢ obdobi doslo v porovnani s rokem
2007 ke statisticky vyznamnému nardstu
navstév v anesteziologii. Z grafu ¢. 1 je
ziejmé, ze pocet navstév v této odbornosti
postupné nartistal a prumer, jak za obdobi
let 2008-2010, tak za dobu 2011-2013 statis-
ticky vyznamné piesahl rok 2007. V dia-
betologii doslo za obdobi let 2008-2010 ke
statisticky vyznamnému poklesu oproti roku
2007, v dalsich letech navstévy postupné
narustaly, v priméru ale i za obdobi let
2011-2013 byl zaznamenan pokles oproti
roku 2007. Tento pokles vsak nebyl statis-
ticky vyznamny. Obdobny trend lze sledo-
vat 1 v pneumologii s tim rozdilem, ze ve
druhém obdobi sice doslo k pozvolnému
nartstu poctu navstév oproti letim 2008-
2010, v primeéru vSak i v tomto druhém ob-
dobi navstévy statisticky vyznamné poklesly
oproti roku 2007. V odbornostech gastroen-
terologie a lékarska sluzba prvni pomoci
(LSPP) byl zaznamenan trend vyznamn¢ se
snizujicitho poctu navstév i v letech 2010-
2013.
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Graf 2 Primérny pocet navstév na jednoho
pojisténce, porovnani roku 2007 a let
2008-2010 a 2011 az 2013 - alergolo-
gie, psychiatrie, urologie, neurologie,
ORL, interni 1ékarstvi
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Alergologie Psychiatrie
aklinicka
imunologie
W 2007 ™2008-2010 W 2011-2013

Urologie Neurologie Otorino- Interni
laryngologie lékafstvi

Zdroj: Vlastni vyzkum

Statisticky vyznamné rozdily ve srovnani
s rokem 2007 jsou vyznaCeny pomoci
odlisnych vyplni — plna barva = statisticky
vyznamné nizsi prumer, vodorovné Srafovani =
statisticky vyznamn¢ vyssi prumér, teckované
Srafovani-statisticky nepriikazny rozdil.

U odbornosti uvedenych v grafu ¢. 12 doslo
ke zméné u psychiatrie, kdy v prvnim obdobi
po zavedeni poplatkd (v letech 2008-2010)
doslo ke statisticky vyznamnému poklesu
pramérného poctu navstev, v dalSich letech
(2011-2013) vsak primérny pocet navstév
v porovnani s rokem 2007 statisticky
vyznamn¢ stoupl. V odbornostech alergolo-
gie a ORL (usni, nosni, kréni) je zfejmy trvaly
pokles navstév v obou sledovanych obdobich,
pricemz v obou obdobich se jednalo o stati-
sticky vyznamné rozdily oproti roku 2007.
V  ostatnich odbornostech
v grafu €. 12 (urologie, neurologie, interni
lékatstvi) doslo v obdobi let 2011-2013
k nartstu primérného poctu navstév oproti
obdobi bezprostfedné po zavedeni poplatkil,
oproti roku 2007 se vsak stale jednalo o statis-
ticky vyznamny pokles.
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Graf 3 Primémy pocet navstév na jednoho
pojisténce, porovnani roku 2007 a let
2008-2010 a 2011 az 2013 - ortope-
die, stomatologie, dermatovenerolo-
gie, oftalmologie, chirurgie, gynekologie

1,0 q

Primérny pocet navitév/1 pojisténce

Ortopedie Klinicky
stomatolog venerologie

W 2007 ™ 20082010 M 2011-2013

Dermato- Oftalmologie Chirurgie Gynekologie
a porodnictvi

Zdroj: Vlastni vyzkum

Statisticky vyznamné rozdily ve srovnani
s rokem 2007 jsou vyznaCeny pomoci
odlisnych vyplni — plna barva = statisticky
vyznamné niz$i pramer, vodorovné Srafovani =
statisticky vyznamné vyssi pramér, teCkované
Srafovani-statisticky neprikazny rozdil.

Jak je patrné z grafu ¢. 13 ke zmeéné
v prumérném poctu navstév po rozdeéleni na
dv¢ tiileta obdobi doslo u dermatovenerologie,
nebot’ ve druhém obdobi zacal pocet navstév
mirné stoupat, avSak v porovnani s rokem
2007 nebyl pokles v navstévnosti v zadném
ze zkoumanych obdobi statisticky vyznamny.
U odbornosti 501 — chirurgie doslo za obdobi
let 2008-2010 ke statisticky vyznamnému
poklesu, v dalsim obdobi primérny pocet
navsteév vzrostl. Oproti roku 2007 se vsak stale
jednalo o pokles v primérném poctu navstev,
ten vSak jiz nebyl statisticky vyznamny. Ve
stomatologii je po rozdéleni na dv¢ tiileta ob-
dobi ztetelny v druhém obdobi mirny pokles
v navstévnosti oproti obdobi 2008-2010. Pti
testovani obou obdobi oproti roku 2007 zaz-
namenala ob€ obdobi statisticky vyznamny
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pokles navstév. Obdobny trend je patrny
1 v gynekologii, kdy v dal$im obdobi po zave-
deni poplatkti se pocet navstév dale snizil a jak
v obdobi let 2008-2010, tak v 2011-2013 doslo
ke statisticky vyznamnému poklesu navstév
oproti roku 2007. V odbornosti ortopedie
a oftalmologie doslo v obdobi let 2011-2013
k naristu primérného poctu navstév oproti
obdobi bezprostfedné po zavedeni poplatki,
oproti roku 2007 se vsak stale jednalo o statis-
ticky vyznamny pokles.

Graf 4 Primérny pocet navstév na jednoho
pojisténce, porovnani roku 2007 a let
2008-2010 a 2011 az 2013 - détska
psychiatrie, logopedie, pediatrie, kar-
diologie

0,12

Primérny pocet ndvitév/1 pojisténce

Klinicka Klinicka

Détska
psychiatrie logopedie psychologie

Pediatrie Kardiologie

= 2007 W 2008-2010 = 2011-2013

Zdroj: Vlastni vyzkum

Statisticky vyznamné rozdily ve srovnani
s rokem 2007 jsou vyznafeny pomoci
odlisnych vyplni — plna barva = statisticky
vyznamng¢ niz§i prameér, vodorovné Srafovani
= statisticky vyznamné vys$i pramér,
teCkované Srafovani-statisticky nepriikazny
rozdil.

U odbornosti détska psychiatrie, klinicka lo-
gopedie a kardiologie doslo shodné v prvnim
obdobi po zavedeni regulacnich poplatki
ke  statisticky nartstu

pramérného poctu navstev, v dalsim obdobi

nevyznamnému
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vsak doslo k nartstu, ktery jiz byl statis-
ticky vyznamny. Vys§i smérodatna odchylka
u kardiologie svéd¢i o veétsi variabilit¢ dat,
vstupujicich do vyzkumu. V odbornosti 901 —
klinicka psychologie doslo k trvalému pozvol-
nému poklesu navstév. V porovnani s rokem
2007 se po rozdéleni na dvé tiiletd obdobi
zménil rozdil v primémém poctu navstév
v obou obdobich ve statisticky nevyznamny.
Trvaly pokles navstévnosti je zfejmy u odbor-
nosti pediatrie, pficemz v obou sledovanych
obdobich se jednalo a statisticky vyznamny
pokles oproti roku 2007.

Graf 5 Primémy celkovy pocet navstév na
jednoho pojisténce, porovnani roku
2007 alet 2008-2010 a 2011 az 2013

Priimémy celkowy potet navitév/1 pojisténce

W 2007 ™ 2008-2010 W 2011-2013

Zdroj: | Vlastni vyzkum

Statisticky vyznamné rozdily ve srovnani
s rokem 2007 jsou vyznaCeny pomoci
odlisnych vyplni — plna barva = statis-
ticky vyznamné niz$i prumér, vodorovné
Srafovani = statisticky vyznamné vyssi
prumér, teckované Srafovani-statisticky
neprikazny rozdil.

Z grafu €. 5 je zfejmé, ze i kdyz za obdobi
let 2011-2013 priamérny celkovy pocet
navs§tév na jednoho pojisténce oproti letim
2008-2010 vzrostl, stale se jednalo o statis-
ticky vyznamny pokles oproti obdobi ptred
zavedenim poplatku.
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Diskuze

Z vysledki  vyzkumu vyplynulo, ze
k nejvyraznéjsimu a trvalému poklesu poctu
navstév doslo u Iékaiské sluzby prvni pomoci.
Zde v prvnim roce po zavedeni regulacnich
poplatkd poklesl pocet navstév na 58,7%
procenta roku 2007, k nepatrnému nardstu
doslo v roce 2009, kdy pocet navstév vzrostl
na 65,3% roku 2007, v dalsim obdobi se vSak
pocet navstév lékarské sluzby prvni pomoci
ustalil a z do roku 2013 nepfesahl primémy
pocet navstév na jednoho pojisténce cca 57%
roku 2007. Poplatek ve vysi 90,- K¢ za vyuziti
1ékatské sluzby prvni pomoci mél tedy vyrazny
regulaéni efekt. Tento vysledek odpovida
i zjisténi Ustavu zdravotnickych informaci
a statistiky CR (UZIS), dle néhoZ v roce 2008
poklesl pocet oSetfeni na I¢kaiské sluzbé
prvni pomoci celkem o 41,1% oproti roku
2007. Pocty osetfeni na LSPP pro déti a dorost
poklesly ve stejném obdobi o 25,0%, pocty
oSetieni na LSPP stomatologické o 36,7%. Za
celé posuzované obdobi 2007 az 2012 zlstava
toto podstatné snizeni poctu oSetfeni v ramci
LSPP zachovano. Pocty oSetfeni na LSPP pro
dospélé v roce 2012 byly o 45,0% niz$i nez
v roce 2007 a pocty oSetfeni na LSPP pro déti
a dorost o 20,6% nizsi. Vyjimkou je LSPP
stomatologickd dokonce s nartistem za celé
obdobi do roku 2012 na 107,3% poctu roku
2007. Vzrostl vSak pocet vyjezdl zdravot-
nické zachranné sluzby, a to z 686 tisic ptipadii
v roce 2007 na 795 tisic pfipadl v roce 2012.
Je tedy mozné, ze pacienti i s ohledem na vliv
regulacnich poplatkll v nékterych pfipadech
rad€ji vyuzili sluzeb zachranné sluzby nez
1ékai'ské sluzby prvni pomoci [UZIS, Aktualni
informace 40/2013].

K nartstu navstév za ob¢ sledovana obdobi
v porovnani s rokem 2007 doslo v kardiolo-
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gii. V letech 2008 az 2010 nebyl tento nartst
statisticky vyznamny, ve druhém obdobi
(2011 az 2013) jiz statisticky vyznamny byl.
Jak je ziejmé z tabulky €. 3, v roce 2008 pocet
navstév v odbornosti kardiologie stagnoval
anepiekrocil navstévnostvroce 2007, v dalsich
letech vSak zacal prudce stoupat a v letech
2012 a 2013 doslo zhruba ke 30% nartstu
oproti roku 2007. Divodem muze byt zejmé-
na to, ze v Ceské republice patii nemoci srdce
aob&hové soustavy mezi nejcastéjsi civilizaéni
choroby [Simon, 2001]. Svoji roli hraje i pre-
vence a osveta a s tim souvisejici vétsi mira
Regula¢ni poplatky
neodradily pacienty s onemocnénim srdce
od navstévy lékafe. To odpovida i tvaham
Kratilové, ktera ve svém c¢lanku dochazi

zédchytu onemocnéni.

k zavéru, ze poplatky evidentné zatézuji
domaécnosti. Tato zatéz neni vSak az tak vy-
soka, aby zpisobila pfevratné zmény ve spo-
tieb¢ urcitého druhu sluzeb [Krutilova, 2010].
Obdobné¢ jako v kardiologii nemély poplatky
zadny vliv na pocet navstév v odbornosti anes-
tézie a intenzivni medicina. I v tomto ptipadé
se jedna o situace, kdy pacient pfichazi se
zdvaznym, mnohdy zivot ohrozujicim ¢i
bolestivym stavem a regulac¢ni poplatek ve
vysi 30,- K¢ jej od navstévy 1ékafe neodradi.
K naridstu navstév doslo i v odbornosti 903 —
klinicka logopedie. V obdobi 2008 az 2010
nebyl tento nariist statisticky vyznamny,
v dal$im obdobi (2011 az 2013) vSak jiz stati-
sticky vyznamny byl. Dle nazoru autorek je
pri¢inou nariistu zejména to, ze terapeuticky
efekt spociva pravé v pravidelnosti navstév,
a ze tedy prodlouzeni intervald mezi jednot-
livymi navstévami by znicilo efekt predchozi
1éCby.

Obdobna situace nastala i u odbornosti détska
psychiatrie, kde opét v prvnim obdobi po za-
vedeni poplatkd byl zjistén pouze nevyrazny
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narust, v dalsim obdobi vsak tento narGst jiz
statisticky vyznamny byl. Autorky se domni-
vaji, ze v tomto pfipad¢é svoji roli sehralo
ito, ze od 1. 4. 2009 doslo ke zméné zakona
o vefejném zdravotnim pojisténi a déti do 18
let byly od thrady regulacniho poplatku os-
vobozeny.

Osvobozeni ne¢kterych kategorii pojisténci od
placeni regula¢nich poplatkii (zejména déti,
téhotnych zen a osob socialné slabych) je za-
vedeno ve vétSin¢ evropskych zemi, v nichz
se poplatky ¢i jind forma spoluucasti plati. Od
veskeré formy poplatkt jsou napt. osvobozeny
déti ve Svédsku, obdobn& v Némecku nehradi
osoby do 18-ti let Zadnou spoluucast. V Norsku
jsou od spoluucasti osvobozeny déti do 16-ti
let véku [CMU, 2012]. Naopak ve Svycarsku
nejsou od spoluticasti osvobozeny ani déti, ex-
istuje vsak systém adresnych ptispévka urceny
pro socialn¢ slabé. Ve Francii, ktera je zndma
vysokou spolutcasti pacientli, jsou o0svo-
bozeni novorozenci 30 dni po porodu a déti
s handicapem do 20-ti let véku [Matl, 2009].
V dalsich sledovanych odbornostech doslo ve
druhém obdobi po zavedeni poplatkd (2011
az 2013) ke statisticky vyznamnému nartstu
poctu navstév pouze u psychiatrie. V odbor-
nosti dermatovenerologie doslo v obou sledo-
vanych obdobich k poklesu oproti roku 2007,
nebyl vSak v zadném z nich statisticky vyzn-
amny. V chirurgii doslo v pocatecnim obdobi
po zavedeni poplatkli ke statisticky vyznam-
nému poklesu poctu navstév, v dalsim obdobi
pocet navstév mirné stoupl. Primérného poctu
navstév v roce 2007 sice nedosahl, ale rozdil
v letech 2011 az 2013 nebyl statisticky vyz-
namny.

V ostatnich sledovanych odbornostech (z cel-
kového poctu 22) pretrvaval jak v letech 2008
az 2010, tak v obdobi 2011 az 2013 statisticky
vyznamny pokles poctu navstév oproti obdobi
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pred zavedenim poplatkd, t.j. oproti roku 2007.
Jak vidét na z grafu €. 5, rovnéz pii poro-
vnani celkového poctu navstév v souhrnu
za vSechny sledované odbornosti ptetrvaval
pokles oproti roku 2007
v obou sledovanych obdobich. Tento vysledek
odpovidad analyzam Ustavu zdravotnickych
informaci, dle nichz celkové pocty ambulan-
tnich oSetieni/vysetfeni (bez stomatologie, bez
LSPP) v roce 2008 poklesly o 17,0% oproti
roku 2007, zatimco v piedeslych letech se tyto
pocty snizovaly pouze o 2 az 3% rocné. Do
roku 2012 doslo opét k rastu poctu ambulan-
tnich oSetfeni/vySetfeni na celkovy pocet 115
455 tis., t.j. 89,6% roku 2007 [UZIS Aktualni
informace ¢. 47/2012 a 40/2013].

Na zaklad¢ provedeného vyzkumu nebyla
stanovend hypotéza - Regulacni poplatky
m¢ély vliv na snizeni navstév pacientt u lékaie
pouze v letech 2008-2010. V dal$im obdobi
pocet navstév u lékare neovliviiovaly - potvr-

navstévnosti

zena.
Dle udajii OECD patii Ceska republika k ze-
mim s nejvetsi navstévnosti pacientl u 1ékare.
Jak znazoriiuje tabulka ¢. 4, navstévnosti
¢eskych pacientll se vyrovnaji pouze Slovaci
(zde je patrny narGst navstévnosti po zruseni
nékterych poplatki v roce 2006) a vyssi
navstévnost vykazuje pouze Japonsko. Os-
tatni zemé¢ jsou hluboko pod primérnymi daty
Ceské republiky. Pokud se jedna o japonské
zdravotnictvi potyka se s podobnymi prob-
lémy jako ¢eské. Dle Gose (2014) je japon-
sky systém zdravotniho pojisténi ovliviiovan
specifickou kombinaci faktort, ktera vede
k nadmérnému pouzivani vySetfeni a 1écCiv,
k ni¢im neomezovanym pozadavkim pacienti
a k enormnimu ndrGstu vydaji. VSichni
japonsti obcané jsou bez vyjimky zahrnuti
bud’ do narodniho zdravotniho pojisténi (oso-
by samostatné vydélecné cinné) nebo do
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socidlniho pojisténi (zaméstnanci). Vzhle-
dem k tomu, Ze soukromi i vetejni poskyto-
vatel¢ zdravotni péce jsou placeni nikoliv
za Cas straveny s pacienty, ale za jednotliva
predepsani 1éku nebo za jednotliva vysSetteni,
jsou tyto subjekty vedeny k ptedepisovani
co nejveétsiho poctu 1ékti a k objednavani co
nejvétsiho poctu vysetieni a testll. Japonsti pa-
cienti navs$tévuji Castéji ambulantni pracovisté
a zlstavaji v nemocnicich déle nez pacienti
v dalsich statech skupiny OECD. Tamni mo-
del lékatskych konzultaci byva nazyvan ,tii
hodiny cekani, tfi minuty vySetfeni“. Proto
1 japonskéd vlada hleda priijatelnd feseni pro
regulaci poptavky po zdravotni péci.

Tabulka 4 Pocet lékafskych konzultaci na

osobu a rok
13,0 [ 126 | 114 | 11,2 11,0 11,1
104 | 11,2 | 121 | 11,6 11,6 11,0
79 | 81 | 86 | 92 9,9 9,7
68 | 68 | 6,7 | 67 6,7 6,8
6,7 | 68 | 69 | 69 6,6 6,9
51 | 50 | 59 | 50 |neuvedeno | neuvedeno
56 | 57 | 59 | 57 6,6 6,6
13,6 | 13,4 | 13,2 | 131 13,1 neuvedeno
38 | 40 | 39 | 41 |neuvedeno | neuvedeno

Zdroj: OECD, Health Data , 2013.

I ze shora uvedenych udaju OECD (tab. 4) je
ziejmy pokles konzultaci bezprostiedné po
zavedeni poplatkil v roce 2008 z 12,6 konzul-
taci na osobu a rok na 11,2 konzultaci. Nutno
poznamenat, ze data OECD se 1isi od udaju
0 poctu navstév uvadénych autorkami zej-
ména z toho ditvodu, ze data OECD vychazi
z tzv. konzultaci, t.j. obsahuji pocty vsech
kontaktii pacientil u lékate za dany kalendarni
rok. Autorky sledovaly pouze pocet navstév,
piinichz se vybiraji regulaéni poplatky a v da-
tech, kterd maji k dispozici autorky nejsou
zahrnuty kontakty u praktickych 1ékatt, kde
cetnost navstév je zcela jisté nejvetsi.
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Zaveér

Téma poplatkli ve zdravotnictvi je nyni velmi
aktualni, nebot’ souCasna vlada deklarovala
ve svém vladnim prohlasSeni, ze jejim cilem
je od 1. 1. 2015 zruSeni vSech typt poplatkd
kromé poplatku za vyuziti ustavni pohoto-
vostni sluzby, ktery (jak potvrdil i nas vyz-
kum) ma pretrvavajici regulacni efekt. Prvni
krok ke zruSeni poplatk®i uéinil Ustavni soud
CR, ktery svym ndlezem ze dne 20. 6. 2013
zru$il ke dni 31. 12. 2013 poplatek za hospital-
izaci. Ustavni soud v§ak neuvazoval o Gplném
zruseni poplatku, ale dal impulz k jeho zméné
- piipadnému snizeni a limitaci. Nova vlada
vSak v souladu se svym vladnim prohlasenim
zménu zakona neprovedla a poplatek neobno-
vila. Pravé s timto typem poplatku ale vét$ina
obyvatel paradoxné souhlasila. Jak ukazuje
nejnovejsi prizkum agentury STEM/MARK,
platit za pobyt v nemocnicich nevadi 60-ti
procentiim Cechii [STEM/MARKT , 2014].

ZruSenim regula¢niho poplatku za pobyt
v nemocnici vSak doslo k podstatnému snizeni
ptijmi lizkovych zdravotnickych zafizeni,
nebot’ poplatek za tstavni péci predstavoval
pro tyto poskytovatele v souhrnu cca 2 mi-
liardy korun ro¢né. Tento vypadek se vlada ro-
zhodla kompenzovat navysenim piijmu za stat-
ni pojisténce, k némuz dojde s G¢innosti od 1.
ervence 2014 [CTK, 2014]. Parlament Ceské
republiky schvalil novelu zakona o zdravot-
nim pojisténi, dle niz od ¢ervence 2014 dojde
ke zvySeni mésicni platby za statni pojiSténce
0 58 K¢&. Toto navyseni by mélo pfinést do sys-
tému vefejného zdravotniho pojisténi v roce
2014 priblizné 2,1 miliardy korun a kazdy dalsi
rok cca 4,2 miliardy korun. Novela urcuje zdra-
votnim pojisStovnam povinnost kompenzovat
poskytovatelim [tizkovych zdravotnich sluzeb
vypadek ptijmi z hospitalizacnich regulac¢nich
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poplatki. Kompenzace bude probihat formou
mesi¢nich zéalohovych plateb, kdy pojistovna
uhradi smluvnimu poskytovateli v mésici
¢ervenci 2014 ¢astku ve vysi 7/12 a v kazdém
dalsim mésici roku 2014 ve vysi 1/12 z thrnu
poplatkil vykazanych v roce 2013 ptislusné
zdravotni pojistovné [Citores Kiit, 2014].

Jak lze ptedpokladat, budou kompenzaci
pozadovat i segmenty ambulantni péée. Ceska
lékatska komora jiz diive deklarovala, ze je pro
ni nepiijatelné uplné zruSeni poplatkli, ze by
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FAJCENIE A POSTOJE U VYSOKOSKOLSKYCH STUDENTOV
UCM V TRNAVE

SMOKING AND ATTITUDE OF COLLEGE STUDENTS OF THE SCMU IN TRNAVA
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Abstrakt: Prispevok charakterizuje vysledky prieskumu medzi Studentmi Styroch fakult Univer-
zity sv. Cyrila a Metoda v Trnave. Prieskum bol zamerany na sledovania skusenosti a postojov
k fajceniu na verejnych miestach a vnimaniu regula¢nych opatreni. Monitorovania sa zucastnilo
327 respondentov, z toho 99 muZzov a 228 zien. Najviac 29,7% respondentov ich bolo z Filo-
zofickej fakulty, nasledovali Studenti z Fakulty masmedialnej komunikécie 27,2% responden-
tov, Fakulty socialnych veci 22,6% respondentov a Fakulty prirodnych vied 20,5% responden-
tov. Signifikantny pocet respondentov pozna len niektoré Casti zdkona na ochranu nefajciarov.
S uplatiiovanim zdkona v praxi respondenti nie si spokojni. Vo vicsine odpovedi v oblasti
skusenosti, postojov a hodnotenia kontroly fajéenia na verejnych miestach neboli zistene signifi-
kantné rozdiely medzi muzmi a Zenami.

KPucové slova: FajCenie. Postoj. Regulacia. Kontrola.

Abstract: The article describes the results of a survey among students of four faculties of the
St. Cyril and Methodius University in Trnava (SCMU). The survey was focused on tracking the
experiences and attitudes to smoking in public places and the perception of control measures.
Monitoring was attended by 327 respondents, 99 men and 228 females. Most of the respondents
was 29.7% of the Faculty of Philosophy, the students of the Mass Media Communication Faculty
followed by 27.2% of respondents, and the Faculty of Social Affairs dissolve 22.6% and 20.5%
of respondents were from Faculty of Natural Sciences. A significant number of respondents were
aware of only some parts of the law protecting non-smokers. The respondents were not satisfied
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with enforcing the law. There were no significant differences among men and women in in terms
of their own experience, attitude and control smoking in public places.

Keywords: Smoking. Attitude. Regulation. Control.

Uvod

Politiky kontroly tabaku vychddzaju Ram-
cového dohovoru Svetovej zdravotnickej or-
ganizacie o kontrole tabaku (WHO FCTC),
ktora podporuje koordinovani medzinarodnu
politiku a programovant reakciu na taba-
kovu epidémie (WHO, 2003). V poslednych
niekol’kych rokoch, boli zavedené komplexné
opatrenia v mnohych jurisdikcidch v Spo-
jenych statoch, Kanade a Europe, ktoré za-
kazujua, fajenie na vSetkych pracoviskach
a zakazuju, resp. obmedzuju ho na verejnych
priestranstvach a d’al§ich miestach (Goodman
et al., 2009). Legislativne opatrenia neeko-
nomického charakteru v ochrane zdravia l'udi
pred Skodlivymi ti¢inkami faj¢enia maju svoje
vyznamné miesto v primarnej i sekundarnej
prevencii (Baska a kol., 2007). Viacero Stadii
poukazalo na to, ze komplexné pravne pred-
pisy tykajtice sa Cistého vzduchu na verejnos-
ti maju potencial znizit' rozSirenie fajcenia
v celej populacii takmer o 10% (Levy
a Friend, 2003).

V Slovenskej republike Zakon 377/2004 Z.
z. o ochrane nefajCiarov a jeho novely z ro-
kov 2005, 2009 a 2013 vytvorili podmien-
ky na ochranu prav nefajciarov na verejne
pristupnych miestach. Novelou zakona ¢.
147/2001 Z.z. o reklame (r. 2005) bola zaka-
zana reklama tabakovych vyrobkov prostred-
nictvom sponzoringu tabakovych vyrobkov,
ktorych aj nepriamym nasledkom by mohla
byt propagacia fajcenia. Poslednd novela
zakona o ochrane nefajciarov vstapila do plat-
nosti ditom 1. jula 2013. Tato rozsirila zakaz
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faj¢enia aj na obchodné domy a zariadenia
spolo¢ného stravovania, v ktorych sa pokrm
a napoje len podavaju.

V Narodnom programe kontroly tabaku,
ktory vlada Slovenskej republiky schvalila
uznesenim ¢. 398 z 2. 5. 2007 boli stanovené
dve zakladné stratégie, ktoré¢ vedu k znizeniu
vyskytu fajCenia a zniZovaniu spotreby ta-
bakovych vyrobkov. Prvou stratégiou je
znizovanie dopytu po tabakovych vyrobkoch
a druhou stratégiou je znizovanie ponuky ta-
bakovych vyrobkov. Aktualny Narodny akény
plan na kontrolu tabaku na roky 2012-2014 €.
763 z30.11.201 bol schvaleny vladou SR.

Vseobecnym cielom nasho dotaznikového
prieskumu bolo zistit’' informovanost’ o zakone
na ochranu nefaj¢iarov, aké mozné zmeny by
respondenti v zakone uvitali, ako vnimaju
kontrolu a dodrziavanie zakona o ochrane
nefajéiarov, ako a kde by mali byt l'udia in-
formovani o zakone na ochranu nefajciarov,
informovanost’ o elektronickych cigaretach
a nakupe tabakovych vyrobkov cez internet.
Ciel'ovu skupinu predstavovali Studenti Uni-
verzity sv. Cyrila a Metoda v Trnave.

Material a metodika

Monitorovanie sme realizovali na Styroch
fakultaich Univerzity sv. Cyrila a Metoda
v Trnave (UCM), a to Filozofickej fakulty
(FF), Fakulty socialnych vied (FSV), Fakulty
masmedialnej komunikacie (FMK) a Fakul-
ty prirodnych vied (FPV). Pri spracovavani
a interpretacii vysledkov sme vypocitali ab-
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frekvencie,
podla zos-

solutnu pocetnost, jednoduché
percentudlne rozloZenie stboru
kupenia jednotlivych kategorii, a to pohlavie,
fakulta na ktorej Studuje, ¢i respondent fajci,
je byvaly fajciar alebo je Uplny nefajciar. Pri
overovani Statistickej vyznamnosti pocetnosti
bol pouzity chi-kvadrat test a vypocitana p
- hodnota na hladine vyznamnosti 95%. Do-
taznik obsahoval otazky, ktoré boli pouzité
v realizovanom prieskume dospelej populacie
500 respondentov, reprezentativnej vzorky
z hladiska veku, pohlavia, miesta, bydlis-
ka a vzdelania v prvom kvartaly roku 2012.
Statistickt analyzu sme realizovali pomocou
Statistickl analyzu tidajov sme vykonali po-
mocou chi-kvadrat testu a pouzi sme soft-
warovy produkt IBM SPSS Statistics vs. 17.

Vysledky

Monitorovania sa zucastnilo 327 respon-
dentov, z toho 99 muzov a 228 Zien z radov
Studentov UCM. Najviac 29,7% respondentov
ich bolo z Filozofickej fakulty, nasledovali
Studenti z Fakulty masmedialnej komunikacie
27,2% respondentov, Fakulty socialnych veci
22,6% respondentov a Fakulty prirodnych
vied 20,5% respondentov (tab. ¢. 1). Pri po-
rovnavani odpovedi podla fakulty na ktorej
respondenti Studuju neboli zistené Statisticky
vyznamné rozdiely a tak sme porovnavali
odpovede respondentov podla pohlavia.

Tabulka 1 RozloZenie Studentov UCM podla
pohlavia a fakulty, na ktorej Studuju

Muz Zena Spolu
Fakulta UCM
Pocet | % Pocet % | PoCet| %

Filozoficka fakulta 10 10,1 87 38,2 97 29,7
Fakulta masmedialnej

29 29,3 60 26,3 89 27,2
komunikacie
Fakulta prirodnych vied 33 33,3 34 4,9 67 20,5
Fakulta socialnych vied 27 27,3 47 20,6 74 22,6
Spolu 99 |100,0 | 228 | 100,0 | 327 |100,0
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Najviac respondentov bolo vzdy nefajc¢iarmi
61,2%; fajCiarov bolo 27,8% respondentov
a byvalych fajciarov 11,0% respondentov
(tab. ¢. 2). Rozdiely medzi pohlaviami neboli
Statisticky vyznamné.

Tabulka 2 Rozlozenie Studentov UCM podla
pohlavia a statusu fajcenia

Muz Zena Spolu
Fajcenie
Pocet| % |Pocet| % Pocet | %
Byvaly fajciar 8 8,1 28 12,3 36 11,0
Fajciar 34 34,3 57 25,0 N 27,8
\VZdy bol nefajéiarom 57 57,6 143 | 62,7 | 200 | 61,2
Spolu 99 100,0 | 228 | 100,0 | 327 | 100,0

Pri otazke ¢i poznaju respondenti znenie tohto
zakona na ochranu nefajciarov len 9,5% re-
spondentov uvadza, Ze poznd zakon a st jeho
obsahom vel'mi dobre oboznameni. Naopak
36,2% respondentov konstatuje, ze ho blizsie
nepozna a chybaji im informacie o zakone
na ochranu nefajciarov. 45,7% respondentov
poznéd len niektoré Casti tohto zédkona. 8,6%
respondentov ho nepozna alebo sa o zakon
vobec nezaujimaju (pozri tabulka ¢. 3, graf
¢. 1). Rozdiely v odpovediach medzi muzmi
a zenami neboli Statisticky vyznamné.

Tabul’ka 3 RozlozZenie $tudentov UCM podla
pohlavia a toho ako dobre poznaja
znenie tohto zakona o ochrane

nefajéiarov
Zakon o ochrane Muz Zena Spolu
nefajciarov Pocet | % Pocet | % Pocet | %
Som s tymto zakonom
14 14,2 17 75 31 9,5
velmi dobre oboznameny/a
Poznam len niektoré casti
44 | 444 | 105 | 46,3 | 149 | 457
tohto zakona
Viem, Ze takyto zakon
existuje, ale blizie ho
o 33 | 333 85 374 | 118 | 36,2
nepoznam - chybaju mi
informacie
Nepoznam tento zakon,
. 8 8,1 20 8,8 28 8,6
nezaujimam sa
Spolu 99 |100,0 | 227 |100,0 | 326 | 100,0
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Graf 1 Rozlozenie Studentov UCM podla
pohlavia a toho ako dobre poznaji
znenie tohto zakona o ochrane
nefajCiarov
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Zdroj udajov: Prieskum Studentov UCM, 2013
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Muz
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}

Pri
uplatnovanie zadkona nefajciarov v krajine,

otazke ako respondenti hodnotia
iba tretina respondentov je spokojnych
s jeho uplatinovanim (28,2%) a skor spo-
kojnych 5,2% (tab. €. 3, graf ¢. 2). Zistené
rozdiely medzi muzmi a Zenami neboli

Statisticky vyznamné.

Tabulka 4 Ako  hodnotite  uplatnovanie
v sucasnosti platného zakona

o ochrane nefajciarov vo Vasej

krajine?
Zakon o ochrane nefajciarov - Muz Zena Spolu
uplatriovanie Pocet | % Pocet | % Pocet | %
Spokojny/a 2 | 20,1 72 | 316 | 92 | 282
Skor spokojny/a 8 | 81 9 |39 | 17 | 52
Skor nespokojny/a 19 192 | 49 | 215 | 68 | 20,8
Nespokojny/a 26 | 263 | 47 | 206 | 73 | 223
Nie som dostato¢ne
informovany/a 26 26,3 51 224 7 235
Spolu 99 |100,0 | 228 |100,0 | 327 | 100,0
Graf 2 Rozlozenie studentov UCM podla
pohlavia a toho ako hodno-
tia uplatiovanie v  stCasnosti
platného  zakona o  ochrane
nefajéiarov
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Zdroj tdajov: Prieskum $tudentov UCM, 2013

V otazke zameranej na to, kde by respondenti
osobne zaviedli Uplny zdkaz fajCenia, naj-
viac kladnych odpovedi bolo pri moznostiach
v obchodoch - 89,9% respondentov, res-
tauraciach a stravovacich zariadeniach
86,7% respondentov a obchodnych domoch -
83,4% respondentov (tab. €. 5 - 7).

Tabulka 5 Rozlozenie $tudentov UCM pod-
'a pohlavia a nazoru, kde by res-
pondenti osobne zaviedli Uplny
zakaz fajcenia

Muz Zena Spolu

Obchody

Pocet| % |PocCet| % |PoCet| %
Rozhodne zaviedol 84 | 875 | 198 | 90,8 | 282 | 89,9
Skor zaviedol 7 73 15 6,9 22 70
Skér nezaviedol 0 0,0 2 09 2 0,6
Rozhodne nezaviedol 5 52 3 14 8 25
Spolu 96 |100,0 | 218 |100,0| 314 | 100,0

Tabulka 6 RozloZenie Studentov UCM podla
pohlavia a nazoru kde by respon-
denti osobne zaviedli Uplny zakaz

fajcenia
Restauracie a Muz Zena Spolu
stravovacie zariadenia |Pocet| % |Pocet| % Pocet | %
Rozhodne zaviedol 80 84,2 | 194 | 87,8 | 274 | 86,7
Skor zaviedol 8 8,4 14 6,3 22 7,0
Skér nezaviedol 2 21 10 4,5 12 3,8
Rozhodne nezaviedol 5 53 3 14 8 2,5
Spolu 95 |100,0 | 221 | 100,0 | 316 | 100,0
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Tabulka 7 Rozlozenie Studentov UCM
podl'a pohlavia a nazoru kde
by respondenti osobne zavied-
li Gplny zakaz faj¢enia

Muz Zena Spolu

Obchodné domy

Pocet % |Pocet| % |PocCet| %
Rozhodne zaviedol 80 83,3 | 181 | 834 | 261 | 83,4
Skor zaviedol 10 10,5 | 20 92 | 30 | 96
Skor nezaviedol 1 1,0 12 5,6 13 4,2
Rozhodne nezaviedol 5 52 4 1,8 9 2,8
Spolu 9 | 100,0 | 217 | 100,0 | 313 |100,0

Podl'a nazoru troch Stvrtin respondentov nie
je dostatone zabezpeCena kontrola faj¢e-nia
na miestach, kde je to zakdzané a to skor nie
je zabezpeCena uviedlo 50,2% respondentov
arozhodne nie je 24,2% respondentov (tabulka
¢. 8, graf ¢. 3). Zistené rozdiely medzi muzmi
a zenami neboli Statisticky vyznamné.

Tabulka 8 Rozlozenie Studentov UCM po-
dla pohlavia a nazoru ako je
zabezpeCena kontrola fajcenia na
miestach, kde je to zakazané

Muz Zena Spolu
Pocet| % |Pocet| % |Pocet| %
Rozhodne je 13 | 13,1 24 | 105 | 37 11,3
Skor je 11 11,1 35 15,4 | 46 14,1
Skér nie je 45 | 455 | 19 | 522 | 164 | 50,2
Rozhodne nie je 30 30,3 50 21,9 80 24,4
Spolu 99 [100,0 | 228 |100,0 | 327 | 100,0

Graf 3 Rozlozenie Studentov UCM podla
pohlavia a nazoru ako je zabez-
pecend kontrola fajéenia na mies-

tach, kde je to zakazané

percentuilny pocet

u Nuz
= Zena

Rozhodne je Skorje Skérnie je Rozhodnenie je
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Prevlada nazor,
informovanost’

Ze je potrebné zvysit
obyvatel'stva o rizikach
faj¢enia, rozhodne ano uviedlo 56,0% res-
pondentov a Statisticky vyznamne viac si to
myslia zeny 59,7% oproti 47,5% muzom.
29,7% respondentov uviedlo skor ano je
potrebné zvysit' informovanost’ obyvatel'stva
o rizikach fajéenia. Statisticky vyznamne viac
si myslia muzi, Ze to rozhodne nie je potrebné
8,1% oproti 1,3% zien (tabulka ¢. 9, graf €. 4).

Tabulka 9 RozloZenie UCM
podla pohlavia a nazoru ako je
potrebné  zvysit
obyvatel'stva o rizikach fajcenia

Studentov

informovanost’

Muz Zena Spolu
Pocet % Pocet % Pocet %
Rozhodne ano 47 47,5 136 59,7 183 56,0
Skor ano 32 32,3 65 28,5 97 29,7
Skor nie 12 12,1 24 10,5 36 11,0
Rozhodne nie 8 8,1 3 1,3 11 33
Spolu 99 100,0 228 100,0 327 100,0

Graf 4 Rozlozenie Studentov UCM podla
pohlavia a nazoru ze je potrebné
zvys$it informovanost’ obyvatel'stva

o rizikach fajcenia

percentualny pocet

® NMuz
= Zena

Rozhodne ano  Skérano Skérnie  Rozhodnenie

Zdroj udajov: Prieskum $tudentov UCM, 2013
Diskusia a zaver

V roku 2013 sme realizovali v ramci me-
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dzinarodného  vyskumu  vysokoSkolakov
zistovanie ich informovanosti o zakone
na ochranu nefaj¢iarov. Nezistili sme

Statisticky rozdiel medzi odpoved’ami res-
pondentov podla fakulty na ktorej Studuju;
v niektorych odpovediach podla pohlavia
zistené rozdiely boli Statisticky vyznamné.
Velka cast’ respondentov pozna len niekto-
ré Casti zakona na ochranu nefajéiarov.
S uplatnovanim zakona v praxi respondenti
nie st spokojni. Rovnakl nespokojnost’ potvr-
dili respondenti v inom celoslovenskom
prieskume, ktory hodnotil odpovede v su-
bore 15 — 29 ro¢nych respondentov (Ochaba,
2008 a 2010). Respondenti maju vedomosti,
kde je zakazané fajcit: zdravotnicke zaria-
denia, Skoly, obchody, predajne, reStauracie
a stravovacie zariadenia, ale na niektorych
miestach nie su si tak isti: detské ihriska, obyt-
né domy — chodby, schodistia, vytahy, praco-
viska. Uplny zékaz fajéenia by respondenti
rozhodne zaviedli v obchodoch, restauraciach
a stravovacich zariadeniach obchodnych do-
moch. S porusovanim zakona na ochranu
nefajciarov sa stretli najmi na autobusovych
zéstavkach, reStauraciach a zelezni¢nych
nastupiStiach. S postihom/pokutovanim za
poruSenie zakona sa respondenti nestretli.
Podla nazoru respondentov nie je dostatocne
zabezpecena kontrola fajéenia na miestach,
kde je to zakdzané a myslia si, ze je potreb-
né sprisnit’ vysku pokut za porusSenia zaka-
zu fajcenia. Respondenti si myslia, Ze je
potrebné zvysit' informovanost’ obyvatel'stva
o rizikach fajcenia, ale na Skatuliach cigariet
informacia o Skodlivosti fajcenia nema vyz-
nam a ani neznizuje vyskyt fajCenia, napriek
tomu by Ministerstvo zdravotnictva Slo-
venskej republiky malo informovat’ obCanov
o obsahu skodlivych latok v tabakovom dyme
vo vyrobkoch z tabaku.
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Stadie uskutoénené v Slovenskej republike ale
aj v okolitych Statoch dlhodobo poukazuju
na to, ze fajcenie je pretrvavajicim znakom
Zivotného $tylu mladych Pudi (Stefanikova et
al., 1996; Stefanikova et al., 2003; Kachlik et
al., 2013) nevynimajtc budtcich zdravotnikov
(Bernasovska et al., 2003; Kovaiova, Doci,
2004; Piko6, 2008; Kusma et al., 2010; Toth et
al. 2011; Hiro$ova et al., 2013; Sikolova et al.
2013;). Autori skiimajuci fajciarske spravanie
a postoje Studentov mediciny v 14 europskych
krajinach v svetle antifajc¢iarskych kampani uz
v skorsej Studii naznadili, ze tieto predstavuju
socialne a kultirne problémy (Tessier et al.,
1989).

Oblast’ politiky kontroly tabaku je jednou
z priorit v oblasti verejného zdravotnictva
v Eurdpskej unii (Ochabaetal., 2008, s. 6). Via-
ceré Clenské Staty skumali prinos legislativnych
opatreni na kontrolu fajcenia. Tak prierezova
populac¢na studia (Galan et al., 2007) zistila, ze
v dosledku antitabakového zékona doslo
k vyznamnému znizeninu expozicie popu-
lacie tabakovému dymu v pracovnom pros-
tredi, ale len v menSej miere v baroch a res-
tauraciach. Tieto vysledky poukazujii na ur-
ity vplyv stratégii kontroly fajcenia a opatre-
ni zabezpeCujucich nefajCiarske miesta.
Novsia stidia Redigor et al. (2011) poukazuje
nato, Ze 3 roky po zavedeni nefaj¢iarskej legis-
lativy v Spanielsku sa znizila prevalencia
fajCenia v skupine 15-24 ro¢nych jedincov. Na
druhej strane tento trend sa nezmenil v star§ich
vekovych kategoriach, ba v niektorych sku-
pinach obyvatel'stva opit’ vzrastal. Podobnost’
tychto nalezov, ktoré boli pozorované
v inych krajinach ukazuje, ze tzv. Cisty vplyv
legislativnych noriem, aj ked’ st u¢inné pri
znizovani expozicie pasivnemu fajceniu,
nemusi viest k sekundarnemu cielu znizit
vyskyt fajcenia v celej populacii.
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Potvrdzuji to aj poznatky z Ceskej republiky,
kde zastupenie faj¢iarov je pomerne stabilné
v populécii. Protifajciarske opatrenia neprispe-
li k zniZeniu ich podielu (Sovinovaetal. 2010).
A naopak v niektorych mimoeurdpskych
Statoch, ako su Brazilii, Uruguaj a Argentina
legislativne tpravy zamerané na obmedzenie
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RESEARCH ARTICLE / POVODNY VEDECKY CLANOK

ANALYZA VPLYVU CVICENI NA ROZVOJ SILY A POHYBLIVOSTI NA
SUCHU NA PLAVECKU VYTRVALOST PLAVCOV NA DLHE TRATE

ANALYSIS EFFECT OF EXERCISE ON THE DEVELOPMENT OF STRENGTH AND
MOBILITY IN A DRY PLACE FOR SWIMMING ENDURANCE

FOR LONG DISTANCE SWIMMERS

L.2Peter Berlansky, * Jan Luha
PaeDr. Peter Berlansky
RNDr. Jan Luha, CSc.
"HALW Piestany
2 Institut fyzioterapie balneoldgie a liecebnej rehabilitacie,
Univerzita sv. Cyrila a Metoda v Trnave
3 Ustav lekdrskej biologie, genetiky a klinickej genetiky LF UK a UN v Bratislave

Abstrakt: Praca je zamerana na rieSenie vyskumnej situdcie z oblasti Sportovej edukologie. Do-
kumentujeme overenie vplyvu a efektivity cvic¢eni na rozvoj silovych schopnosti a pohyblivosti
na suchu, ich vplyv na troven plaveckej vytrvalosti, ako jednej z mozZnosti $portovej pripravy
plavcov. Objektom sktimania boli 17 az 24-roéni vytrvalostni plavci SPK Kiipele Piestany.
Zmeny v urovni silovych schopnosti a pohyblivosti na suchu sme diagnostikovali §tandardnymi
motorickymi testami sily, pohyblivosti a plavecku vytrvalost’ testom 800 metrov kraul.

KPucové slova: Sila. Pohyblivost’. Plavecka vytrvalost. Analyza. Vplyv. Testovanie.

Abstract: This paper focuses on the research tasks of the situation in the field of sports edukolo-
gie. Verifying the impact and effectiveness of exercises to develop strength abilities and mobility
on land, their impact on the level of the swimming endurance as an option sports training swim-
mers. Object of investigation were 17 to 24-year-old endurance swimmer SPK Spa Piestany.
Changes in the level of power and mobility skills to drought was diagnosed by standard motor
tests strength, agility and endurance test a swim 800 meters freestyle.

Keywords: Strength. Mobility. Endurance swimming. Analysis. Impact. Testing.

Uvod cviceni na rozvoj sily a pohyblivosti na su-
chu na plaveckll vytrvalost plavcov na
V prispevku podrobne analyzujeme vplyv  dlhé trate. Prispevok nadvézuje na ¢lanok
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BERLANSKY P., LUHA J., SUCHANEK
R. 2014., v ktorom sme
vysledky vyvoja sledovanych parame-
trov plavcov na dlhé trate postupného jed-

analyzovali

noskupinového jednofaktorového trénin-
gového experimentu, ktory realizoval prvy
z dvojice autorov v spolupraci s Radoslavom
Suchankom, veducim trénerom SPK Kupele
Piestany. Vedecké poznatky zo Struktury
Sportového vykonu v plavani dokumentuju,
ze limitujicim faktorom je vysoka turoven
kondi¢nych schopnosti. Prostriedky zaklad-
nej, kondicnej, Sportovej i aerdbnej gymnas-
tiky sa aplikujt v r6znych Sportoch za ucelom
rozvoja sily, aerobnej a anaerdbnej vytrvalos-
ti a pohyblivosti, ktoré sa rozvijaji izolovane,
cielenymi cviceniami, ale i komlexnou po-
hybovou c¢innostou S§portovo - gymnastic-
kého charakteru, v ktorych sa ucia sti¢innosti
jednotlivych kondi¢nych zloziek pohybu
(Stulrajter, Zrubak, Jano3deak, 1998; Ber-
lansky 2002, 2013; Maglischo, 2003; Macej-
kova, 2005; Streskova, 2008; Putala, Macej-
kova, Matus 2010; Holas, 2010; Berlansky,
Psalman, Ruzickova, 2011; Luha, Berlansky
2012,2013; Berlansky, Luha, 2013). V naSom
experimente sme analyzovali kratkodoby
a dlhodoby vplyv cviceni na rozvoj silovych
schopnosti a pohyblivosti na suchu v tréningu
plavcov na dlhé trate na zlepsenie ich plavec-
kej vytrvalosti. Metodika Sportového experi-
mentu bola podrobne popisana v prispevku
Berlansky P., Luha J., Suchanek, R. (2014).
Kvéli uplnosti opakujeme podstatné parame-
tre metodiky vyskumu.

Metodika
Charakteristika experimentdlneho Cinitel’a -

cvicenia na rozvoj silovych schopnosti a po-
hyblivosti na suchu
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- rozcvicenie na suchu - vyuzitie piatich
cviceni na rozvoj pohyblivosti metdodou posti-
zometrického nat'ahovania, t= 10 min.
-rozvoj silovych schopnosti na suchu - vyuzitie
posilinovacej zostavy na hlavné svalové sku-
piny s vyuzitim vlastnej hmotnosti: série - 3
x 12 kl'ukov v podpore lezmo; 2 x 15 lah
na chrbte, ruky v tyl, hlava vzpriamena, bra-
da nie na hrudnik, zdvihy hornej ¢asti trupu;
2 x 15 znozné zdvihy dolnych koncatin, ro-
zsah pohybu 90 stupniov, nohy vystreté; 2 x 15
lah na bruchu paze vzpazit, dolné koncatiny
vystriet,, sucasne dvihat trup s pazami, dolné
koncatiny vystreté, kazda faza trva 1 sekun-
du; 2 x 15 drepov; pauza medzi sériami je 30
sekund, celkovy Cas cviceni posiliiovacej zos-
tavy je t= 15 min.

- pocas tréningu vo vode po plaveckej Casti
tréningu vykonat Styri cvi¢enia na suchu
na rozvoj pohyblivosti metédou striedavého
natahovania, t = 5 min.

- po ukonceni tréningovej jednotky vykonanie
upokojenie a relaxacia piatimi cvi¢eniami
na suchu na rozvoj pohyblivosti metédou
striedavého nat'ahovania, t = 5 min.
Testovanie probandi absolvovali vzdy v pon-
delok. Testy silovych schopnosti a pohybli-
vosti na suchu sme realizovali v telocvi¢ni od
15.00-17.00 hodin. Testovaniu na suchu pred-
chadzalo rozohriatie a rozcvicenie v trvani
10 minut. Plavecku vytrvalost’ sme testovali
v rovnaké dni v krytom bazéne s teplotou
vody 26°C od 18.00 — 19.00 hodin. Testova-
niu vo vode predchadzalo rozplavanie 10
minuat, po testovani nasledovalo vyplavanie
5 minqt.

Na meranie silovych schopnosti
zaciatku experimentu (vstup), opakované

na

meranie (po 1 tyzdni) a na konci experi-
mentu (po 4 tyzdiloch) sme pouzili pre-
menné:
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RD_PR = Ru¢né dynamometria - prava ruka
(N); RD_LR = Ru¢na dynamometria - l'ava
ruka (N); ChD = Chrbtova dynamometria
(N); Skok z miesta znozmo = Skok z mies-
ta (cm); Hod loptou 2kg obo-
jrucne = Hod loptou 2kg obojruc¢ne (cm);
Hod lopt 1kg PR = Hod loptou - 1kg pravou
rukou (cm); Hod lopt 1kg LR = Hod loptou
- 1kg T'avou rukou (cm).

ZNnozZmo

Na meranie pohybovych schopnosti na
zaciatku experimentu (vstup), opakované
meranie (po 1 tyzdni) a na konci experi-
mentu (po 4 tyzdnoch) sme pouzili pre-
menng:

Hlbka predklonu = Hibka predklonu (cm);
Hilbka uklonu_vpravo = Hibka tiklonu vpravo
(cm); Hlbka uklonu vlavo = Hibka uklonu
vlavo (cm); Sirka roznoz prava polovica =

Sirka roznoZenia prava polovica (cm); Sir-
ka roznoz lava polovica = Sirka roznoZenia
'ava polovica (cm)

Zapazenie_s uchopom PP = Zapaz. s uchop.
prava paza (cm);
Zapazenia s uchopom l'ava paza (cm); Fron-

Zapaz_s uchop LP
talne zapaz PP = Frontdlne zapaZenie prava
paza (cm); Frontalne zapazenie LP = Fron-
talne zapaz. l'ava paza (cm)

Sirka_roznozenia = Sirka roznoZenia (cm).

Na meranie plaveckého vytrvalostného
vykonu na zaciatku experimentu (vstup),
opakované meranie (po 1 tyzdni) a na
konci experimentu (po 4 tyzdnoch) sme
pouzili premennu: test plavecke] vy-
trvalosti: VS_800 m = Pldvanie 800m VS
(s).

Na experimente sa zucastnilo 5 dial’kovych
plavcov, ¢o do urcitej miery limituje moZnosti
Statistickych analyz.
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Vysledky Statistickej analyzy a diskusia

I ked skiimany subor ma malii pocetnost,
vysledky Statistickej analyzy davaju slusny
obraz o zmene sledovanych parametrov
v priebehu experimentu. Na prezentaciu vec-
nych vysledkov sme vyuzili priemery za si-
bor plavcov jednotlivych parametrov za 3
fazy experimentu (vstup - po 1. tyzdni - po 4
tyzdnoch).

Na vyjadrenie skimanych parametrov za jed-
notlivé fazy experimentu sme pouzili Fried-
manov neparametricky test a na parové kom-
paracie Wilcoxonov neparametricky test.

Vysledky st Statisticky signifikantné, ak P-
hodnota testu je mensia ako 0,05.

Sumarne vysledky prehl’adne prezentujeme v tab. 1.
Tabul’ka 1 Priemerné hodnoty skimanych pa-

rametrov za jednotlivé fazy experi-
mentu a P-hodnoty $tatistickych testov.

g $ (3 3 [T [is[5s
. g 5 = |f 853

1 1 o
s & |8 |g8|.8
g (B 3 |a” |35

= o [ ol

e -
RD_PR 458 460 462(1.000 | 1.000 | 1.000
RD_LR 422 436 44410.278 | 0.375|0.250
ChD 1580| 1668| 1680]0.056|0.250]0.625
Skok_z_miesta_znozmo 232.8| 231.4| 237.4|0.270|0.875/0.188
Hod_loptou_2kg_obojrucne | 974.2| 966.0| 976.0]0.465 | 1.000 | 0.375
Hod_loptou_1kg_PR 1344| 1336 1312]0.954|0.500 |0.500
Hod_loptou_1kg_LR 957 958 | 1015]0.124|1.000 0.063
Hibka_predklonu -12.42| -14.40| -15.70]0.002 | 0.125| 0.063
Hibka_uklonu_vpravo 45.24| 45.14| 44.70]0.954|1.0000.813
Hibka_uklonu_vlavo 43.80| 43.92| 43.16]0.465)0.625 0.625
Sirka_roznozenia 179.2| 178.4| 185.6/0.012|0.7500.063
Sirka_roznozenia_PP 87.48| 87.00| 91.00]0.2590.750 0.188
Sirka_roznozenia_LP 93.32| 91.40| 94.60]0.241|0.250|0.125
Zapazenie_s_uchopom_PP 3.94 4.24 2.9211.000 | 0.625 | 1.000
Zapazenie_s_uchopom_LP -2.06| -1.62 1.50]0.085|0.375| 0.063
Frontanne_zapazenie_PP 34.52| 35.40| 43.60(0.024|1.000|0.063
Frontanne_zapazenie_LP 36.8 37.4| 42.6]0.954|0.625|0.313
VS_800_m_vstup_sek 574.44 | 558.50 | 538.76 | 0.001 | 0.063 | 0.063

Silové schopnosti na suchu

V teste runa dynamometria prava ru na zaciatku
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experimentu dosiahli probandi priemerné na-
merané hodnoty 458 (N), po jednom tyzdni 460
(N), po styroch tyzdnoch 462 (N). Po prvom tyz-
dni nastalo zlepSenie o 2 (N), po Styroch tyz-
diioch nastalo zlepsenie o 2 (N). Vysledky Fried-
manovho neparametrického testu (P=1,000), ne-
boli Statisticky signifikantné. P-hodnoty Wilco-
xonovho neparametrického testu po jednom tyz-
dni (P=1,000) neboli Statisticky signifikan-
tné, po Styroch tyzdioch (P = 1,000), neboli
Statisticky signifikantné.

V teste ru¢na dynamometria l'ava ruka na zaciatku
experimentu dosiahli probandi priemerné namer-
ané hodnoty 422 (N), po jednom tyzdni 436 (N),
po Styroch tyzdinoch 444 (N) Po prvom tyzdni
nastalo zlepSenie o 14 (N), po Styroch tyzdnoch
nastalo zlepsenie o 12 (N). Vysledky Friedmanov-
ho neparametrického testu (P = 0,287), neboli Sta-
tisticky signifikantné. P-hodnoty Wilcoxonovho
neparametrického testu po jednom tyzdni (P =
0,375) neboli statisticky signifikantné, po Styroch
tyzdiioch (P = 0,250), neboli statisticky signifikan-
tné. Za jednotlivé fazy experimentu sme zazname-
nali zlepSenie v statickej sile pravej a aj l'avej ruky.

Staticka sila pravej a lavej ruky sa premieta
na vykon plavca. Vyvolava u plavca zlepSenie
plaveckého zaberu. Simernost’ a aj vyvazenost
statickej sily pravej a I'avej ruky pomaha ne-
priamo stabilizovat’ a optimalizovat’ polo-
hu tela plavca vo vode, ¢o pozitivne vplyva
na samotny vykon vo vode (Obr.1).

Obrazok 1 Vyvoj ru¢nej dynamometrie pravej
a l'avej ruky v priebehu experimentu

Ruéna dynamometria

@ vstup
Hpo_1_tyzdni
O po_4_tyzdiioch

RD_PRR
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V teste chrbtova dynamometria na zaciatku
experimentu dosiahli probandi priemerné na-
meran¢ hodnoty 1580 (N), po jednom tyzdni
1668 (N), po Styroch 1680 (N). Za jednotlivé
fazy experimentu sme zaznamenali zlepSenie
v statickej sile chrbta. Po prvom tyzdni nastalo
zlepSenie o 68 (N), po Stvrtom tyzdni nastalo
zlepsenie o 22 (N). Vysledky Friedmanovho
neparametrického testu (P = 0,056), boli na
hranici Statistickej signifikantnosti. P-hodnoty
Wilcoxonovho neparametrického testu po jed-
nom tyzdni (P = 0,250) neboli Statisticky sig-
nifikantné, po Styroch tyzdnoch (P = 0,625),
neboli Statisticky signifikantné.

Staticka sila chrbta sa premieta na vykon plav-
ca. Jej zlepSenie vyvolava u plavca zoptima-
lizovanie plaveckej polohy tela, mensi hydro-
dynamicky odpor, ¢o sa pozitine odzrkadli na
samotny vykon plavca vo vode (Obr. 2).

Obrazok 2 Vyvoj chrbtovej dynamometrie
v priebehu experimentu

Chrbtova dynamometria
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Na zaciatku experimentu v teste skok z miesta
znozmo dosiahli probandi priemerné name-
rané hodnoty vykon 232.8 (cm), po jednom
tyzdni 231,4 (cm), po Styroch 237,4 (cm). Za
jednotlivé fazy experimentu sme zaznamenali
zhorsenie vo vybusnej sile dolnych koncatin po
prvom tyzdni o 1,4 (cm), po Styroch tyzdiioch
nastalo zlepSenie o 6,0 (cm). Vysledky Fried-
manovho neparametrického testu (P = 0,270),
neboli Statisticky signifikantné. P-hodnoty
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Wilcoxonovho neparametrického testu po jed-
nom tyzdni (P = 0,875) neboli Statisticky sig-
nifikantné, po Styroch tyzdnoch (P = 0,188),
neboli Statisticky signifikantné.

Vybusna sila dolnych koncatin sa premieta na
vykon plavca. Vyvolava u plavca zlepSenie
efektivity prace dolnych koncatin — propulzia
a optomalnejSia poloha tela plavca vo vode.
Jej vplyv sa pozitivne premieta pri Startovom
skoku — silnejsi a nasledne lepsi rychlejsi Star
plavca, potizitivne sa taktiez prejavuje vacSou
silnej$im odrazom plavca po obratke od steny
bazéna (Obr. 3).

Obrazok 3 Vyvoj skoku z miesta znozmo v prie-
behu experimentu

Skok z miesta znoZmo
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V teste hod loptou 2 kg obojruc¢ne na zaciatku
experimentu dosiahli probandi priemerné na-
merané hodnoty 974,2 (cm), po jednom tyzdni
proband 966,0 (cm), po Styroch tyzdioch pro-
band 1140 (cm). Za jenotlivé fazy experimentu
sme zaznamenali zhorSenie po prvom tyzdni
0 8,2 (cm), zlepSenie nastalo po Stvrtom tyzdni
0 10,0 (cm) vo vybusnej sile hornych koncatin.
Vysledky Friedmanovho neparametrického
testu (P=0,465), neboli Statisticky signifikant-
né. P-hodnoty Wilcoxonovho neparametric-
kého testu po jednom tyzdni (P = 1,000) neboli
Statisticky signifikantné, po Styroch tyzdinoch
(P=0,375), neboli statisticky signifikantné.

Vybusna sila hornych koncatin a trupu sa pre-
mieta na vykon plavca. Vyvolava u plavca
zlepsenie svalovej koordinacie a tym zefek-
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tivnenie plaveckého zaberu (Obr. 4).
Obrazok 4 Vyvoj hodu loptou 2 kg obojru¢ne

v priebehu experimentu

Skok z miesta znozmo

237.4

232.8 231.4

B vstup
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V teste hod plnou loptoul kg pravou rukou
na zaciatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty 1344 (cm),
po jednom tyzdni 1336 (cm), po Styroch
tyzdiloch 1312 (cm). Po prvom tyzdni nas-
talo zhorSenie o 8 (cm), po Stvrtom tyzdni
nastalo zhorSenie o 24 (cm). Vysledky Fried-
manovho neparametrického testu (P = 0,954),
neboli Statisticky signifikantné. P-hodnoty
Wilcoxonovho neparametrického testu po jed-
nom tyzdni (P = 0,500) neboli Statisticky sig-
nifikantné, po Styroch tyzdiioch (P = 0,500),
neboli Statisticky signifikantné.

V teste hod plnou loptou 1 kg l'avou rukou
na zaciatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty 957 (cm), po
jednom tyzdni 958 (cm), po Styroch tyzdinoch
1015 (cm). Po prvom tyzdni nastalo zlepSenie
o 1 (cm), po Stvrtom tyzdni nastalo zlepSenie o
57 (cm). Vysledky Friedmanovho neparamet-
rického testu (P = 0,124), neboli Statisticky
signifikantné. P-hodnoty Wilcoxonovho ne-
parametrického testu po jednom tyzdni (P
= 1,000) neboli statisticky signifikantné, po
Styroch tyzdnoch (P = 0,063) boli na hranici
Statistickej signifikantnosti.

Stmernost’ a vyvazenost' dynamickej sily
pravej a l'avej ruky pri zabere pomaha priamo
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stabilizovat’ a optimalizovat’" polohu tela
plavca vo vode, ¢o pozitivne vplyva na
samotny vykon vo vode. Jej zlepSenie sa
priamo premieta do sily plaveckého zaberu

(Obr.5).

Obrazok 5 Vyvoj hodu loptou 1 kg prava
a l'ava ruka v priebehu experimentu
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Pohyblivost’ na suchu

V teste hibka predklonu hod na zadiatku ex-
perimentu dosiahli probandi priemerné na-
merané hodnoty -12,42 (cm), po jednom
tyzdni -14,40 (cm) a po Styroch tyzdnoch
-15,70 (cm).

Po prvom tyzdni sme zaznamenali zlepSenie
0 1,98 (cm), po Stvrtom tyzdni sme zazname-
nali zlepSenie o 1,30 (cm). Vysledky Fried-
manovho neparametrického testu (P = 0,002)
boli Statisticky signifikantné. P-hodnoty Wil-
coxonovho neparametrického testu po jednom
tyzdni (P = 0,063) boli na hranici Statistickej
signifikantnosti, po Styroch tyzdioch (P =
0,063) boli na hranici Statistickej signifikant-
nosti.

Hibka predklonu — test, ktory pomaha
hodnotit’ najméd ohybnost’ chrbtice a po-
hyblivost v panvovej oblasti. ZlepSenie
ohybnosti chrbtice a pohyblivosti v panvove;j
oblasti sa premieta na zlepSenie prace svalov
trupu plavca, bedrovej Casti tela a dolnych
koncatin (Obr.6).
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Obrazok 6 Vyvoj hibky predklonu v priebehu
experimentu

Hibka predklonu

© vstup
= po_1_tyzdni
O po_4_tyzdiioch

-15.70

V teste hibky tklonu vpravo na zadiatku ex-
perimentu dosiahli probandi priemerné nam-
erané hodnoty 45,24 (cm), po jednom tyzdni
probandi 45,14 (cm), po Styroch tyzdnoch
44,70 (cm). Po prvom tyzdni nastalo zlepSenie
00,10 (cm), po Stvrtom tyzdni zlepSenie o 0,64
(cm). Vysledky Friedmanovho neparametric-
kého testu (P = 0,954), neboli statisticky sig-
nifikantné. P-hodnoty Wilcoxonovho nepara-
metrického testu po jednom tyzdni (P = 1,000)
neboli Statisticky signifikantné, po Styroch
tyzdiioch (P = 0,813), neboli Statisticky sig-
nifikantné.

V teste hibky tklonu vlavo na zadiatku ex-
perimentu dosiahli probandi priemerné na-
merané hodnoty 43,00 (cm), po jednom tyzdni
43,92 (cm), po Styroch tyzdnoch 43,16 (cm).
Po prvom tyzdni nastalo zhorSenie o 0,92
(cm), po Stvrtom tyzdni zlepSenie o 0,76 (cm)
Vysledky Friedmanovho neparametrického
testu (P =0,465), neboli Statisticky signifikant-
né. P-hodnoty Wilcoxonovho neparametric-
kého testu medzi po jednom tyzdni (P = 0,625)
neboli Statisticky signifikantné, po Styroch
tyzdiloch (P = 0,625), neboli Statisticky sig-
nifikantné.

Hibka tiklonu doprava, dol'ava — test hodno-
tiaci ohybnost’ v bedrovych kiboch, ktora je
ovplyvnena aj elasticitou. ZlepSenie sumer-
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nosti a prehibenia hibky uklonu doprava,
dolava sa premieta na zlepSenie prace svalov
trupu plavca, bedrovej casti tela a dolnych
koncatin (Obr.7).

Obrazok 7 Vyvoj hibky tklonu vpravo a vlavo
v priebehu experimentu

Hibka predklonu vpravo a vfavo
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V teste Sirky roznozenia na zaciatku experi-
mentu dosiahli probandi priemerné namer-
ané hodnoty 179,2 (cm), po jednom tyzdni
178,4 (cm), po styroch tyzdinoch 185,6 (cm).
Po prvom tyzdni sme zaznamenali zhorSenie
0 0,8 (cm), po Stvrtom tyzdni sme zazname-
nali zlepSenie o 7,2 (cm). Vysledky Friedma-
novho neparametrického testu (P =0,012) boli
Statisticky signifikantné. P-hodnoty Wilco-
xonovho neparametrického testu po jednom
tyzdni (P = 0,750) neboli Statisticky signifi-
kantné, po Styroch tyzdnoch (P = 0,063) boli
na hranici Statistickej signifikantnosti.

Sirka roznoZenia — test v Pahu na chrbte, len
v krajnom pripade vykondvame v sto-
ji — zvySené riziko poranenia. ZlepSenie
sumernosti $irky roznozenia sa premieta na
zlepSenie prace bedrovej Casti tela plavca
a dolnych koncatin. Sumernost’ a vyvazenost’
Sirky roznozenia pomaha stabilizovat’ a opti-
malizovat’ polohu tela plavca vo vode, ¢o po-
zitivne vplyva na samotny vykon vo vode. Jej
zlepSenie sa priamo premieta do sily plavec-
kého zaberu (Obr. 8).
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Obrazok 8 Vyvoj sirky roznozenia v priebehu
experimentu

Sirka roznozenia

185.6

B vstup
W po_1_tyzdni
O po_4_tyzdiioch

v
na zaCiatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty 87,48 (cm),
po jednom tyzdni 87,00 (cm) a po Styroch
tyzdiioch 91,00 (cm). Po prvom tyzdni sme
zaznamenali zhorSenie 0 0,48 (cm), po $tvrtom

teste Sirky roznozenia prava polovica

tyzdni sme zaznamenali zlepSenie o 4,00 (cm).
Vysledky Friedmanovho neparametrického
testu (P = 0,259) neboli Statisticky signifikant-
né. P-hodnoty Wilcoxonovho neparametric-
kého testu po jednom tyzdni (P =0,750) neboli
Statisticky signifikantné, po Styroch tyzdioch
(P =0,188) neboli statisticky signifikantné.

V teste Sirky roznozenia lava polovica na
zaclatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty 93,32 (cm),
po jednom tyzdni 91,40 (cm), po Styroch
tyzditoch 94,60 (cm). Po prvom tyzdni sme
zaznamenali zlepSenie 3,20 (cm), po S$tvrtom
tyzdni sme zaznamenali zlepSenie o 3,20 (cm).
Vysledky Friedmanovho neparametrického
testu (P = 0,241) neboli statisticky signifikant-
né. P-hodnoty Wilcoxonovho neparametric-
kého testu po jednom tyzdni (P =0,250) neboli
Statisticky signifikantné, po Styroch tyzdiioch
(P = 0,125) neboli Statisticky signifikantné
(Obr. 9).

Z nameranych priemernych hodndt v teste
Sirky roznozenia pravd a lava polovica je
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zrejmé, ze sa vyrovnava lateralita, co ma
za ndasledok stmernejSiu striedava pracu
oboch dolnych koncatin. Optimalizuje sa
poloha plavca vo vode a tiez sa efektivnejSie
a rovnomernejsie zapaja do suhry plaveckého
sposobu kraul, ¢o ma za nasledok zlepSenie
vykonu plavca vo vode.

Obrazok 9 Vyvoj §irky roznoZenia vpravo
a vlavo v priebehu experimentu

Sirka roznozenia vpravo a vfavo
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V teste zapaZzenia s uchopom prava paza
na zaciatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty 3,94 (cm), po
jednom tyzdni 4,24 (cm), po Styroch tyzdioch
2,92 (cm). Po prvom tyzdni nastalo zlepSenie
o 0,30 (cm), po Stvrtom tyzdni zhorSenie
0 1,32 (cm). Vysledky Friedmanovho nepara-
metrického testu (P = 1,000) neboli statisticky
signifikantné. P-hodnoty Wilcoxonovho ne-
parametrického testu po jednom tyzdni (P
= 0,625) neboli statisticky signifikantné, po
Styroch tyzdiioch (P = 1,000) neboli Statisticky
signifikantné.

V teste zapazenia s uchopom lavad paza na
zaCiatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty -2,06 (cm), po
jednom tyzdni -1,62 (cm), po Styroch tyzdnoch
1,50 (cm) Po prvom tyzdni nastalo zlepSenie
o 0,44 (cm), po Stvrtom tyzdni zlepSenie
0 1,58 (cm). Vysledky Friedmanovho nepara-
metrického testu (P = 0,085) neboli Statisticky
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signifikantné. P-hodnoty Wilcoxonovho ne-
parametrického testu po jednom tyzdni (P =
0,0375) neboli statisticky signifikantné, po
Styroch tyzdnoch (P = 0,063) boli na hranici
Statistickej signifikantnosti.

Zapazenie s uchopom tymto testom
odporucame ohybnost’  hornych
konéatin. ZlepSenie, prehibenie a lepsia
sumernost’ zapaZenia s uchopom prava a l'ava

merat’

paza sa premieta na zlepSenie prace svalov
hornej Casti trupu a hornych koncatin (Obr. 10).

Obrazok 10 Vyvoj zapazenia s ichopom prava
a lavé paza v priebehu experimentu

Zapazenie s tchopom prava paza a Fava paza
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\Y%
na zaciatku experimentu dosiahli probandi

teste frontalneho zapazenia prava paza

priemerné namerané hodnoty 34,52 (cm),
po jednom tyzdni 35,40 (cm), po Styroch
tyzdiioch 43,60 (cm). Po prvom tyzdni nas-
talo zlepSenie o 0,88 (cm), po Stvrtom tyzdni
zlepsenie o 8,20 (cm). Vysledky Friedma-
novho neparametrického testu (P = 0,024)
boli Statisticky signifikantné. P-hodnoty Wil-
coxonovho neparametrického testu po jednom
tyzdni (P = 1,000) neboli Statisticky signifi-
kantné, po Styroch tyzdnoch (P = 0,063) boli
na hranici Statistickej signifikantnosti.

V teste frontdlneho zapazenia lava paza
na zaciatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty 36,80 (cm),
po jednom tyzdni 37,40 (cm), po Styroch
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tyzdnoch 42,60 (cm). Po prvom tyzdni nasta-
lo zlepsenie o 0,60 (cm), po Stvrtom tyzdni
zhorSenie o 5,20 (cm). Vysledky Friedma-
novho neparametrického testu (P = 0,954)
neboli Statisticky signifikantné. P-hodnoty
Wilcoxonovho neparametrického testu po
jednom tyzdni (P = 0,625) neboli Statisticky
signifikantné, po Styroch tyzdnoch (P =0,313)
neboli Statisticky signifikantné.

Frontdlne zapazenie - tymto testom
odpora¢ame merat ohybnost’ pohyblivo-
sti pletenca hornych koncatin. Rovnomerné
zlepSenie a zvidcSenie rozsahu frontalne
zapazenie prava a l'ava paZza sa premieta na
zlepSenie prace svalov hornej Casti trupu a
hornych koncatin. Sumernost, vyvazenost
ohybnosti pohyblivosti pletenca hornych
koncatin, stabilizovat’ a optimalizovat’ polo-
hu tela plavca vo vode, €o pozitivne vplyva
na samotny vykon vo vode. Jej zlepSenie sa
priamo premieta do sily plaveckého zaberu,
pozitivne sa premieta pri striedavom pohybe
pri plaveckych zaberoch na zoptimalizovanie
techniky plavania (Obr. 11).

Obrazok 11 Vyvoj frontalneho zapazenia pra-
va a lava paza v priebehu experi-
mentu
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Plavecka vytrvalost’

V teste plavania 800 m volny sposob na
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zaCiatku experimentu dosiahli probandi
priemerné namerané hodnoty 574,44 (s),
po jednom tyzdni 558,50 (s), po Styroch
tyzdiioch 538,76 (s) Po prvom tyzdni sme
zaznamenali zlepSenie o 15,86 (s), po Stvrtom
tyzdni sme zaznamenali zlepSenie o 19,54 (s).
Vysledky Friedmanovho neparametrického
testu (P = 0,001) boli statisticky signifikan-
tné. P-hodnoty Wilcoxonovho neparamet-
rického testu po jednom tyzdni (P = 0,063)
boli na hranici $tatistickej signifikantnosti, po
Styroch tyzdiioch (P = 0,063) boli na hranici
Statistickej signifikantnosti. (Obr. 12).

Test plaveckej vytrvalosti: 800m kraul. Na
uroven plaveckej vytrvalosti vplyva okrem
vykonnosti fyziologickych funkcii organizmu
aj efektivita plaveckej techniky plavca ovplyv-
nena uroviou statickej, dynamickej a vybusnej
sily, iroviiou pohyblivosti, frekvenciou a efek-
tivitou plaveckych zaberov, optimalnou polo-
hou plavca vo vode.

Obrazok 12 Vyvoj vykonu v plavani na 800 m
volny spdsob v priebehu experi-
mentu
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Vedecké poznatky zo Struktiry Sportového
vykonu v plavani dokumentuju, Ze limitu-
jucim faktorom je vysokd uroven kondi¢nych
schopnosti. Prostriedky zékladnej, kondi¢ne;j,
Sportovej 1 aerobnej gymnastiky sa aplikuji
v rdznych Sportoch za ucelom rozvoja sily,
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aerobnej a anaerobnej vytrvalosti a pohybli-
vosti, ktoré sa rozvijaju izolovane, cieleny-
mi cviceniami, ale i komlexnou pohybovou
¢innostou Sportovo - gymnastického charak-
teru, v ktorych sa ucia sucinnosti jednotlivych
kondiénych zloziek pohybu (Stulrajter, Zrubék,
Janosdedk, 1998; Berlansky 2002, 2013;
Maglischo, 2003; Macejkova, 2005; Streskova,
2008; Putala, Macejkova, Mata§ 2010; Holas,
2010; Berlansky, Psalman, Ruzickova, 2011;
Luha, Berlansky 2012, 2013; Berlansky, Luha,
2013). Potvrdilo sa nam, ze uz kratkodoba ap-
likacia cviceni na rozvoj silovych schopnosti
a pohyblivosti na suchu v obsahu tréningove;j
jednotky v subore piatich plavcov na dlhé
trate ma pozitivny vplyv na tGroven plaveckej
vytrvalosti. Dal$ie vyznamné zlepenie sme
zaznamenali po Styroch tyzdioch. Potvrdilo
sa spravnost’ zostavenia tréningovej jednotky
plavcov na dlhé trate v poradi rozcvicenie meto-
dou postizometrického nat'ahovania zo sys-
tému PNF, po ktorej nasledovala silova zlozka
tréningu na suchu - zostava posiliiovacich
cvi¢eni vlastnou hmotnostou tela s vyuzitim
zemskej gravitacie, pocas plaveckej Casti tré-
ningu vo vode vyuzitie cvi¢eni na rozvoj po-
hyblivosti metdda preruSované¢ho natahovania
zo systému PNF, po skonceni tréningu vo vode
zaradenie na zaver tréningovej jednotky, ako
upokojenie, cvicenia na rozvoj pohyblivo-
sti metddou postupného nat'ahovania. Vsetky
cvicenia na rozvoj sily a pohyblivosti sa pro-
bandi vykonavali na suchu. Nasim experimen-
tom sme zistili pozitivny vplyv a tcinok cviceni
na rozvoj silovych schopnosti a pohyblivosti
na suchu, po ich kratkodobom a dlhodobom
zaradeni do tréningového procesu, ako sucast’
kazdej tréningovej jednotky, ich vplyv na roz-
voj silovych schopnosti a pohyblivosti na su-
chu a nasledne ich pozitivny vplyv na plavecku
vytrvalost’ plavcov na dlhé trate.
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V naSej praci sme sledovali Groven zmien
pohybovych schopnosti na suchu - sily a po-
hyblivosti a uroven plaveckej vytrvalosti 17
— 24-ro¢nych $pickovych plavcov na dlhé
trate SPK Kiipele Piestany. Vplyvom ex-
perimentalneho Cinitel'a, posiliiovacej zos-
tavy pred tréningom vo vode a cviceni na
rozvoj pohyblivosti na suchu pred, pocas
a po tréningu vo vode, nastali kratkodobé¢ a dl-
hodobé vyznamné zmeny v Grovni plaveckej
vytrvalosti vo vykone, ktoré sme zazname-
nali v sledovanom subore. Ddlezitou sucastou
Struktiry Sportového vykonu v plavani je fyzio-
logickej vykonnosti plavca aj biomechanika
plavania. Pohyb tela vo vodnom prostredi je
ovplyviiovany fyzikalnymi zakonmi, platiaci-
mi pre kazdé teleso a zakonmi biologickymi,
ktoré su charakterizované pre zivé organizmy.
Pohyb je vysledkom spolo¢ného pdsobenia
a vzajomného ovplyviovania sa vnutornych
a vonkajsich sil. Z fyzikéalneho hl'adiska je po-
hyb plavca vyslednicou dvoch sil: propulzivnej
(hnacej) a brzdiace;j. Pricinou vzniku obidvoch
tychto sil je odpor, ktory vznika pri pohybe. Je
dosledkom vodného prostredia, ako st hustota
vody, posobenie fyzikalnych zékonitosti tiaze,
hydrostatického vztlaku, platnosti zakonu ak-
cie a reakcie. DoleZité je spravnym tréningov-
ym postupom zapojit’ viac motorickych jedno-
tiek vo svaloch pri plavani. Zapojit aj slabsie
svalové skupiny, ktoré sa nami zvolenymi
tréningovymi metodami podarilo aktivizovat
a aktivne sa pri plavani zapdjat. Vyrovnavat
svalovll disbalanciu. Mozno konsStatovat, ze
uvedené cvicenia su velmi vhodnym doplnk-
om pripravy plavcov v ¢asovo a priestorovo
obmedzenych podmienkach pri kvalite rozvo-
ja jednotlivych svalovych skupin. Na zaklade
vysledkov nasho experimentu odporucame
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v tréningovom procese a praxi aplikovat
v tréningu plavcov na dlhé trate okrem trénin-
gu absolvovaného vo vode aj cvicenia na suchu
na rozvoj silovych schopnosti a pohyblivosti.
Odporucame vyuzivat' nami pouzité cvicenia
na rozvoj silovych schopnosti a pohyblivosti
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Abstrakt: Clanok sa zameriava na integraciu zdravotnej a socialnej starostlivosti, ktorej vyz-
nam a potrebnost’ neustale rastie. Clanok prinasa prehl'ad vybranych predpokladov a bariér,
ktoré vplyvaju na integraciu zdravotnej a socialnej starostlivosti. Prehlad predpokladov
a bariér bol spracovany na zaklade analyzy domacich i zahrani¢nych odbornych monografii
a ¢lankov. K predpokladom podporujicim spojenie zdravotnej a socialnej starostlivosti boli
zaradené: spolocny ciel’ a spolo¢né zaklady. Na zdklade analyzy boli identifikované tieto
bariéry vplyvajlce na integraciu zdravotnej a socialnej starostlivosti: teoretické vychodiska,
profesijny status, akademicky status a vnimanie verejnostou.

Kli¢ova slova: Socialna starostlivost’. Zdravotna starostlivost’. Integracia.

Abstract: This article focuses on the integration of health and social care whose importance
and necessity is still growing. The article shows review of selected prerequisites and barriers
that influence integration of health and social care. This summary was formed on the analysis
of national and international monographs and articles. Prerequisites supporting connection be-
tween health and social care are: common goal and common basics. Due to analysis there were
identified the following barriers resulting the integration of health and social care: theoretical
background, professional status, academic status and public perception.

Keywords: Social care. Health care. Integration.

Uvod zdravotnickej organizacie — zdravie je stav
uplnej telesnej, dusevnej a socidlnej pohody
Uz samotna definicia zdravia podl'a Svetovej a nielen nepritomnost choroby alebo postih-
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nutia (WHO, 1948) — naznacuje, ze zdravie
nie je iba kategdriou medicinskou, ale i social-
nou (spolocenskou).

Podla Bartlovej (2003) je zdravie l'udi pod-
mienené tym, v akej miere dokazu k ochrane,
udrzaniu a rozvoju svojho vlastného zdravia
prispiet’ jednotlivi ob¢ania a aku oporu najdu
u ostatnych i v celej spolocnosti.

Aj podla Levickej (2002) prestava byt zdravie
len medicinskou kategoriou a zacina byt viac
chapané ako jav zasahujuci do vsetkych oblasti
zivota spolo¢nosti. Poruchy v oblasti zdravia
stracaju svoj individualny rozmer a stavaju sa
jednou z otdzok tzv. verejného zdujmu.

V sucasnej dobe si nemozeme klast’ za ciel iba
zbavit’ ¢loveka choroby a snazit’ sa o to, aby
dosiahol stav fyzickej, psychickej a socialnej
pohody, ale musime mat stale viac na zreteli
potrebu optimalneho rozvijania a vyuzivania
vsetkych jeho pozitivnych biologickych psy-
chickych a socidlnych vlastnosti a schopnosti
(Bartlova, 2003).

Podl'a Levickej (2002) vztah medzi zdra-
votnictvom a socidlnou pracou patri nielen
z historického hl'adiska (z dovodu vyrazného
vplyvu socialnych sestier na vznik a nasledny
rozvoj socialnej prace), ale aj z hl'adiska aktual-
nych problémov k jednym najzaujimavej$im
vzt'ahom medzi tzv. pomahajiicimi profesiami.
Zdravotne a socialnu starostlivost’ o pacienta
nie je mozn¢ kategoricky oddel'ovat. Naopak
jenutné siuvedomit’, ako uzko spété tieto druhy
starostlivosti st. Jednotlivé druhy starostlivos-
ti 0 pacientov musia na seba nadvizovat’ a vza-
jomne sa prepajat. Nemodzeme povedat, ze
pacienti potrebuju len zdravotnicku alebo len
socialnu starostlivost’ (Mojtova et al., 2013).

Integracia zdravotnej a socialnej starostlivosti

Trendy v socialnych problémov a odborna
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prax so sebou prinasaju nemoznost’ efektivne
sluzit’ klientom bez spoluprace s profesional-
mi z roznych odborov (Bronstein, 2003).

Na nevyhnutnost’ a délezitost” spoluprace so-
cidlnych pracovnikov a lekarov upozoriuju aj
viaceré vyskumné stidie (Olsen, Olsen, 1967;
Carrigan, 1978; Lister, 1980; Gross, Gross,
1987; Cowles, Lefcowitz, 1992, 1995; Badger
et al., 1997; Netting, Williams, 1996, 1998;
Egan, Kadushin, 1997).

Integracia zdravotnej a socialnej starostlivo-
sti umoznuje poskytnit’ pacientovi/klientovi
kvalitnejsiu starostlivost’. Kazdy z odbornikov
(lekar, socialny pracovnik) prinasa svoj uhol
pohl'adu na klientovu situdciu — lekdr medi-
cinsky a socialny pracovnik socialny. Socialni
pracovnici prinaSaji uceleny pohl'ad na pro-
blémy a situacie, zdoéraznuju socialne priciny
a dosledky choroby a nutnost vyrovnat sa
s chorobou v SirSom kontexte (Dhooper, 2012).
Na individualnej urovni mézu mat’ l'udia pro-
blémy porozumiet’ chorobe a odporucanej
liecbe z dovodu mentalneho alebo tele-
sného zdravotného postihnutia, nizkej Grovni
gramotnosti alebo z dovodu jazykovej bariéry.
Mnoho zdravotnych stavov a oSetreni je vel'mi
zlozitych a od socialnych pracovnikov méze
byt ziadané, aby vysvetlili tieto otdzky pa-
cientom a ich rodinam.

Socio-ekonomické faktory mézu mat’ velky
vplyv na pacientovu schopnost’ prijat’ zdravot-
nu starostlivost. Ak nema pacient adekvatne
zdravotné poistenie, finan¢né prostriedky
na liecbu a Specialne vyzivové produkty,
jeho zdravie mdze byt ohrozené. Pacienti
moézu potrebovat’ mnoho sluzieb od réznych
agentur, ako je napriklad donaska jedla, doma-
ca opatrovatel'ska sluzba alebo rézne druhy
terapii. V tychto a mnohych d’alSich situaciach
moze byt napomocny socialny pracovnik (Geh-
lert, Browne, 2012).
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Ak socialny pracovnik a lekar nespolupracuju
pacient/klient méze byt ochudobneny o jeden
z uhlov pohl'adov na jeho situaciu. Pri lieCeni
a dolieCovani zohravaji vyznamn( rolu aj
socialne vztahy, ktoré mozu napomahat’ ale-
bo brzdit' liecenie a doliecovanie. Choroba
a lieCenie maju socialne dosledky. A na druhe;j
strane problematické socidlne vztahy maji
vplyv na vznik a zhorSenie choroby.

Medzi prekazky medzirezortnej spoluprace
patria:

« Strukturélne prekazky (fragmentécia zodpo-
vednosti medzi jednotlivymi rezortmi, v ramei
jednotlivych sektorov a medzi nimi navzajom).
* Proceduralne prekdzky (rozdiely v planovani
horizontov a cyklov; rozdiely v rozpoc¢tovych
cykloch a postupoch; rozdiely v informaénych
systémoch a protokoloch, pokial’ ide o déverny
charakter a pristup).

* Finan¢né prekazky (rozdiely vo finan¢nych
mechanizmoch/zakladoch; rozdiely medzi za-
sobami a tokom zdrojov).

* Profesionalne prekazky (vlastny profesion-
alny zaujem a autondmia a medziodborova
konkurencia o domény; konkurenéné ideolo-
gie a hodnoty; ohrozenia istoty zamestnania;
rozporné pohlady na zaujmy a ulohy klienta/
spotrebitel’a).

* Stav a legitimita prekazok (vlastny profesion-
alny zaujem a autondémia a medzi-organizacna
konkurencia o domény; rozdiely v legitimite
medzi volenymi a urCenymi agenturami)
(Repkova et al., 2011).

Bariéry integracie zdravotnej a socialnej
starostlivosti

Aj ked’ v praxi existuje spojenie medzi zdravo-
tnou a socidlnou starostlivostou, nie je zdra-
votna a socialna oblast’ tak Gzko prepojena,
aby prinaSala ¢o najvacsi osoh pre pacienta/
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klienta. Stale eSte existuju bariéry, ktoré bra-
nia uplnému prepojeniu uvedenych oblasti.

* Teoretické vychodiska

Medicina ako vedna disciplina sa spaja najma
s filozofickym smerom — pozitivizmom. Podla
pozitivizmu je svet jednoducho usporiadany a
predvidatel'ny. Entity realne existuju a su ne-
menné bez ohl'adu na iné veci.

Tento pristup vyuziva ako vyskumné metody,
najméd experimenty, v ktorom st zakladné
vlastnosti vopred pomenované, merané a po-
¢itané. Platnost’ sa dokazuje Statistickym spra-
covanim (Thomas, 2006).

Pozitivizmus sa opiera o dokazy — medicina
zalozena na dokazoch (evidence based medi-
cine). Medicina zaloZena na dokazoch je ,,vedo-
mé, zretelné pouzivanie najlepsich stcasnych
dokazov pri rozhodovani o starostlivosti o jed-
notlivych pacientov (Sackett et al., 1996).
Socidlna praca vychadza socialneho
konstruktivizmu, podl'a ktorého pravda a svet

z

je socidlnym kons$truktom. Neexistuje jedna
objektivna pravda (Thomas, 2006).

Podl'a Payne bolo medzinarodne potvrdené,
Ze socialna praca nie je vyznamnou zakladnou
dbkazov pre prax. Avsak podl'a uvedeného au-
tora toto tvrdenie je kontroverzné, pretoze pred-
stavuje zameranie na pozitivistické empirické
hladisko vyskumu, ktoré je svojimi plnymi
dosledkami, nie vzdy prijimané (Webb, 2001).
Teoretické vychodiska maju vyrazny vplyv
na integraciu zdravotnej a socialnej starostli-
vosti a zaroven aj na spolupracu lekarov
a socidlnych pracovnikov. Zatial’ ¢o socialni
pracovnici sa zameriavaju na Specifické si-
tuacie jednotlivych klientov (v dodsledku
konstruktivizmu), lekari sa viac zameriavaju
na univerzalne platné Statistikou potvrdené
dokazy (dosledok pozitivizmu). Pri vzajom-
nej spolupraci a komunikacii méze dochadzat
k problémov v interakcii lekar-socidlny pra-
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covnik sposobené rozdielnymi a vzajomne sa
vylucujicimi teoretickymi vychodiskami.
Dalsi vyvoj teoretickych vychodisk spolu-
prace socialnych pracovnikov a lekarov pop-
isuje Simpkin (2005) z hl'adiska dvojclennej
schémy, v ktorej je na jednej strane biomed-
icinsky pohlad lekarov a na druhej strane
holisticky pohlad, ktory zahrnuje i social-
nym pracovnikom blizke psycho-socidlne
aspekty zdravia a choroby. Spolupracu
oboch pomahajticich odborov limituje skor
deklarativny nez fakticky priklon lekdrov
k holistickému pojatiu choroby a zdravia.
Sociadlna praca je multidisciplindrna a in-
terdisciplinarna vedna disciplina. Pojmy
,multidisciplinarnost™a,,interdisciplinarnost™
poukazuju na to, ze socidlna praca cerpa
a uplatiuje poznatky viacerych jej hrani¢nych
alebo pribuznych vednych odborov — filozofie,
psychologie, sociologie, etiky, politiky, prava
atd’. To jednej strane mozeme povazovat’ za silni
stranku socialnej prace, pretoze jej to umoznuje
zaoberat’ sa roznymi aspektmi Zivotnej situcie
klienta. Na druhej strane to podl'a Barnes, Green,
Hopton (2007) k nejasnosti, v ¢om spociva
Specifickost’ socialnej prace.

Profesionalny status

Podla Hudson (2002) lekari st vnimani
ako full“ profesionali, pretoze splnaju
vSetky atribaty, ktoré vymedzil Greenwood
(1957): systematicka teoreticka zakladna,
autorita uznana klientom, autorita uznana
spolo¢nost’ou, kulttra profesie a eticky kodex.
Lekarske povolanie dokonca patri tradi¢ne
medzi prestizne profesie v spolo¢nosti, ktoré
vyZzaduje Specializované, naro¢né a kontinualne
vzdelavanie, vyznaCuje sa mimoriadnou
zodpovednost'ou, ktora obsahuje zvlastne etické
i zdkonne poziadavky vyjadrené v normach
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lekarskej etiky, stavovskych kodexoch a zdra-
votnickom prave (Bartlova, Matulay, 2009).

Ina situécia je v oblasti socialnej prace. Dis-
kusie o tom, ¢i moze byt socidlna praca samo-
statnou profesiou, sa vedi uz od roku 1915.
Flexner (1915) vo svojej tivahe Is Social Work
a Profession dospel k zaveru, Ze socidlna pra-
ca nie je profesiou. Podl'a neho socialna praca
na rozdiel od uznavanych profesii (lekarstvo,
pravo, architektura, stavitel'stvo) nema jasne
stanovenl hranicu svojho odboru.

Od roku 1915 doslo k vyznamnym zmenam
v spoloc¢nosti a v oblasti socialnej prace. Tieto
zmeny mali vplyv aj na rozvoj diskusii o so-
cidlnej praci ako profesii.

Niektori autori (Toren, 1972; Etzioni, 1969
a pod.) nepovazuju socialnu pracu za profesiu,
oznacuju ju za semi-profesiu. Podl'a tychto
autorov spiia socialna praca profesijné kri-
téria iba Ciasto¢ne. Argumentuji tym, Ze so-
cialna praca nie je profesiou, ktora by mala
pevny teoreticky zaklad. Podla nich socialni
pracovnici nedisponuju ziadnymi monopol-
nymi $pecidlnymi schopnostami, na ktoré by
si mohli robit’ narok, a ze k profesii socialneho
pracovnika sa spolo¢nost” vSeobecne stavia
ambivalentne, preto socialni pracovnici nema-
ju vel’kd autoritu.

Ini autori (Reichert, 2007; Ife, 2008) uvadza-
ju, ze socidlna praca moze byt povazovana
za profesiu so vSetkymi jej atributmi, ktoré
vymedzil Greenwood (1957).

Na ilustraciu uvadzame popis situacie v oblas-
ti mediciny a socialnej prace v podmienkach
Slovenskej republiky.

Pre socialnu pracu je v Slovenskej republike
vychodiskovy zakon ¢. 448/2008 Z.z. o so-
cialnych sluzbach, v ktorom su okrem in¢ho
zakotvené kvalifika¢né predpoklady potrebné
na vykonavanie pracovnych ¢innosti v oblasti
socialnych sluzieb. Ak poskytovatel' social-
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nych sluzieb nepostupuje podl'a zdkona, moze
mu byt udelend sankcia — pokuta. Podl'a nam
dostupnych informacii v Slovenskej republike
zatial’ neexistuje profesijna organizacia, ktora
zopdoveda za kvalitu socialnej prace, registru-
je socialnych pracovnikov, ma disciplinarne
pravomoci, vratane moznosti pozastavit
¢innost’ (odobrat’ licenciu). Posledny atribut
profesie socialna praca v Slovenskej republike
spiita, pretoze od roku 1997 plati u nas eticky
koédex socialnych pracovnikov.

Vyssie uvedené skutocnosti poukazuju na
to, ze v podmienkach Slovenskej republiky
nemozeme vnimat’ socialnu pracu ako profesiu.
K dosiahnutiu statusu profesie chyba profesijna
organizacia, ktora by zodpovedala za kvalitu
socidlnej prace, registraciu socidlnych pra-
covnikov a mala by disciplinarne pravomoci.
Rozdielne postavenie ma v Slovenskej repub-
like medicina, ktora spiia vsetky atributy pro-
fesie podl'a Greenwooda (1957). Disponuje
systematickou teoretickou zakladnou, lekari st
uznavani nielen klientmi, ale aj spolo¢nostou.
Pri vykone svojho povolania sa musia riadit’
etickym kodexom. V Slovenskej republike
pOsobi profesijna organizacia — Slovenska
lekarska komora (http://www.lekom.sk), ktora
zdruzuje lekarov, vedie a aktualizuje register
lekéarov a taktiez ma disciplinarne pravomoci.
Nejednoznac¢nost’ v tom, ¢i je socialna praca
profesiou a jednoznacne zaradenie mediciny
medzi profesie, je mozné povazovat za d’al$iu
bariéru integracie zdravotnej a socialnej sta-
rostlivosti.

» Akademicky status

Medicina je nielen teoretickou, ale aj prak-
tickou vednou disciplinou. Teoreticky aspekt
mediciny potvrdzuju mnohé teodrie a vyskumy,
ktoré st potom aplikovateIné v praxi. Podl'a
Alderson (1998) tedria silno ovplyviuje to, ako
st dokazy zhromazd’'ované, analyzované, pocho-
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pené a pouzité, prakticky a vedecky skiimané.
V sucasnosti sa zdoéraziuji a uprednostiuju
praktické dimenzie socidlnej prace pred teo-
retickymi a akademickymi aspektmi bez toho,
aby sa uznalo ich zasadné prepojenie. Tento
pohlad je este umocneny skutocnostou, ze
v porovnani s medicinou a d’al§imi zdravot-
nickymi povolaniami, mdze socialna praca
ponuknut’ iba niekol’ko technologickych alebo
farmakologickych intervencii. Zdanlivo mnoho
zrucnosti a uloh tradi¢ne spajanych so social-
nou pracou prevzali zdravotnicki pracovnici.
PriCom niektori zdravotnicki pracovnici sa
domnievaju, ze by mohli robit’ pracu socialne-
ho pracovnika, zatial’ ¢o socialny pracovnik by
nemohol robit’ ich pracu (Hudson, 2002).

* Vnimanie verejnost'ou

Medicina aj oSetrovatel'stvo, ktoré viedlo
vlastny boj na ziskanie pIného uznania ako pro-
fesie nezavislej na medicine, st reSpektované
a obdivované médiami aj Sirokou verejnostou.
Naproti tomu tloha socidlnych pracovnikov
je menej zrozumitelnd Sirokej verejnosti
(Barnes, Green, Hopton, 2007).

Tento nedostatok sympatie voci socialnej prace
verejnost'ou je eSte umocneny tym, Ze socialni
pracovnici pracuju s tabuizovanou problema-
tikou, ako je smrt’, zavislost, dusevné zdra-
vie, zdravotné postihnutie, zneuzivanie deti a
bezdomovectvo. Tieto problémy su nadmerne
zastipené medzi I'ud'mi z nizsich socialno-
ekonomickych vrstiev spolo¢nosti.

Vigcsina l'udi zvycajne prichadza do kontaktu
so zdravotnickymi odbornikmi a v kontakte
so socialnymi pracovnikmi sl najmé ¢lenovia
marginalizovanych a stigmatizovanych skupin
(Barnes, Green, Hopton, 2007).

K negativnemu spolo¢enskému vnimaniu so-
cidlnych pracovnikov podla nasho nazoru
tiez prispievaju nerealne ocakavania nielen zo
strany klientov, lokalnych autorit, ale aj Siroke;j
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verejnosti. Od socialnych pracovnikov sa
ocakava, ze vyrieSia vSetky socidlne problémy,
ako st romska kriminalita, drogova zavislost,
delikvencia a pod. Angazovanim socialnych
pracovnikov nedochadza k tiplnému vymiznu-
tiu tychto problémov, skor prispievaji socialni
pracovnici k ich znizovaniu. AvSak kedze
vysledky cinnosti socidlnych pracovnikov
su tazko meratelné, tazko sa preukazuje ich
uspesnost’ pri znizovani vyskytu socialno-pa-
tologickych javov.

Predpoklady integracie zdravotnej a social-
nej starostlivosti

Predchadzajtca Cast’ prispevku bola zamerana
na bariéry, ktoré komplikuju spojenie zdravot-
nej a socialnej starostlivosti. Nasledujtca cast’
bude venovana predpokladom, ktoré by mali
podporovat’ integraciu zdravotnej a socidlnej
starostlivosti.

* Spolo¢ny ciel

Zakladnym predpokladom uspesnej integra-
cie zdravotnej a socidlnej starostlivosti je, Ze
zucCastneni profesionali maju podobné hod-
noty, vnimanie, skiisenosti a spolo¢ny ciel
Na zéaklade vyssie uvedenych bariér sa dom-
nievame, ze hodnoty, vnimanie a skdsenosti
socialnych pracovnikov a zdravotnickych
pracovnikov st rozdielne. Spaja ich vSak
spolo¢ny ciel’ — pomoc pri rieSeni pacientovej/
klientovej zivotnej situdcie.

Ciel'om socialnej prace je podpora socialneho
fungovania klienta v situdcii, kde je takato
potreba bud’ skupinovo alebo individudlne
vnimana a vyjadrena. Socialna praca sa pro-
fesionalne ludskymi vztahmi v suvislosti
s vykonom socialnych rol (socidlneho fungo-
vania) (Navratil, 2001).

Medicina je komplexna veda, ktora sa zao-
bera rozpoznavanim chorob (diagnostika), ich
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pri¢inami (etiologia), prevenciou (profylaxia),
lieCenim (terapia) a ich prejavmi (patologia),
aj zdravym funkénym stavom. V popredi zau-
jmu lekara je clovek — pacient, ktory ho ziada
o pomoc. Pacient sa na neho obracia s prosbou
a oCakava, ze ho lekar vypocuje (Bartlova,
Matulay, 2009).

* Spolocné zaklady

V pociatotnom obdobi poskytla medicina
socialnej praci nielen teoretické zaklady
(orientacia na zdravotno-socialne vzdelavanie,
vznik a rozvoj odbornej terminolégie, v ktorej
sa pojmy ako socidlna diagndza, socialna an-
amnéza, socidlna terapia a pod. pouzivaju
dodnes), ale ovplyvnila aj pristup socidlnych
pracovnikov pdsobiacich mimo zdravotnicke
zariadenia, kedy socidlni pracovnici pristu-
povali k rieSeniu klientovych problémov ako
,.K rieSeniu socidlnej choroby*. Socialny pra-
covnik sam seba chapal ako toho, kto je povo-
lany odhalit, ¢i najst odpovede na problémy
vyplyvajiice z nedostatku ¢i dysfunkcie so-
cidlneho systému (Levicka, 2002).

Na zdklade vysSie uvedenych skutoc¢nosti
by sme mohli konStatovat’, Ze socialna praca
amedicina nemo6zu byt az tak rozdielne, ked’ze
jedna poskytla teoretické zaklady druhe;.

Zaver

V ¢lanku boli opisané vybrané bariéry a pred-
poklady integracie zdravotnej a socialnej
starostlivosti. Na zaklade analyzy domacich
izahrani¢nych odbornych monografii aclankov
boli identifikované tieto bariéry: teoretické
vychodiska, profesijny status, akademicky
status a vnimanie verejnost. K predpokladom
uspesnej integracie mozno zaradit: spolo¢ny
ciel’a spolo¢né zéklady. Z uvedeného prehl’adu
bariér a predpokladov je zrejmé, Ze prevazuju
bariéry ovplyviiujuce integraciu zdravotnej
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a socialnej starostlivosti.

Avsak uspesnd integracia zdravotnej a social-
nej starostlivosti prinaSa Uzitok najmé pre pa-
cienta/klienta. A vzhl'adom na to, Ze socidlna
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METABOLICKY SYNDROM AKO RIZIKOVY FAKTOR
KARDIOVASKULARNYCH OCHORENI

THE METABOLIC SYNDROME AS A RISK FACTOR
FOR CARDIOVASCULAR DISEASES

12Stefan Madarasz, ' Zuzana Peterajova

doc. Stefan Madarasz, PhD.
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Abstrakt: Metabolicky syndrom (MS), tiez nazyvany ako metabolicky syndrom X, kardiomet-
abolicky syndrém, syndrom X, inzulin rezistentny syndrom, Reavenov syndrom, je charakter-
izovany ako suhrn metabolickych abnormalit zahritujicich centrdlnu obezitu, dyslipidémiu
so zvySenou hladinou triacylglycerolov a zniZzenou hladinou HDL lipoproteinov, arté-
riova hypertenziu, a poruchu metabolizmu sacharidov ako hrani¢na glykémia nalac¢no a po-
ruSend glukdzova tolerancia ako aj iné komponenty (protromboticky stav, zapalova reakcia,
hyperkoagula¢ny a hypofibrinolyticky stav), ktoré maju takisto svoj podiel na vzniku MS.

KUlucové slova: Metabolicky syndrom. Centralna obezita. Dyslipidémia. Arteridlna hypertenzia.
Gluko6zova intolerancia. Rizikové faktory kardiovaskuldrnych ochoreni.

Abstract: The metabolic syndrome (MS), also referred to as metabolic syndrome X, cardiometa-
bolic syndrome, syndrome X, insulin resistant syndrome, Reaven’s syndrome, is characterized as
a set of metabolic abnormalities involving central obesity, dyslipidemia with elevated triglyceri-
des and decreased levels of HDL lipoproteins, arterial hypertension, a disorder of carbohydrate
metabolism as borderline fasting blood glucose and impaired glucose tolerance as well as other
components such as prothrombotic state, inflammatory reaction, and hypofibrinolytic, hyperco-
agulable state and brings high risk of atherothrombotic cardiovascular events.

Keywords: Metabolic syndrome. Central obesity. Dyslipidemia. Arterial hypertension. Glucose
intolerance. Risk factors for cardiovascular disease.

Uvod ako nendhodny spolo¢ny vyskyt poruch me-

tabolizmu cukrov suvisiacich s inzulinovou
Metabolicky syndrom (MS) je definovany rezistenciou (IR), ako je hranicna glykémia
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nala¢no (HGN) a/alebo porusend glukézova
tolerancia (PGT), centrdlnej obezity, dyslipi-
démie spojenej so zvySenim hladiny triacyl-
glycerolov (TG) a znizenim lipoproteinov
s vy$Sou denzitou (HDL), arteridlnej hyper-
tenzie a dalSich faktorov, ktoré sa podielaju
na zvysenom riziku ischemickej choroby srd-
ca (ICHS) a diabetes mellitus 2. typu (DM2)
(Galajda, 2007). Je potrebné zdoraznit, Ze
tato definicia MS povazuje jeho komponenty
nielen za rizikové faktory kardiovaskularnych
chordb, ale aj za riziko rozvoja DM2, t.j. za
prediabeticky stav. O zavaznosti problema-
tiky svedci aj fakt, Zze diagnostické kritéria
pre MS spiiia 20% slovenskej populécie, ¢o
potvrdila nedavna multicentricka skriningova
Stadia: ,,Prevalencia diabetes mellitus a meta-
bolického syndromu na Slovensku“ (Mokan
et al.,, 2006). Vziajomné suvislosti chorob-
nych stavov, dnes zaradenych pod pojem
metabolicky syndrom (MS), st zname uz dlha
dobu. V r. 1923 publikoval svédsky lekar Ky-
lin prva pracu upozoriiujicu na ¢asty spolocny
vyskyt hypertenzie, hyperglykémie a hyper-
urikémie, ktoré predisponuju k ischemickej
chorobe srdca a diabetu mellitu (Dukat, 2006).
Tuato ideu rozvijal d’alej Franctiz Jean Vague
medzi 40. - 50. rokmi, potom v roku 1967 Avo-
garo a Crepaldi. Vague pridal k predchadza-
jucim faktorom centralnu adipozitu a dia-
betes, a za d’alSich 20 rokov Avogaro priradil aj
obezitu (Dukat, 2006). Stcasny vyskyt tychto
faktorov bol nazyvany réznymi synonymami,
napr. syndrom X, smrtiaci kvartet, syndrom
inzulinovej rezistencie atd. Vzdy sa jednalo
o subor rizikovych faktorov, ktoré sa casto
vyskytovali spolocne, a ktoré viedli k pred-
Casnému rozvoju aterosklerdzy a diabetu 2.
typu (Karen et al., 2010). Lemieux a kolektiv
navrhli visceralnu obezitu a hypertriacylgly-
cerolémiu ako centralny komponent, ale tato
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teoria bola napadnutd, pretoze aj vela inych
faktorov zohrava dolezitost’ na vzniku MS (In
Alberti et al., 2005).

Zaklad pre sucasnou klinicku definiciu MS
polozil G. M. Reaven v roku 1988, kedy
popisal zakladnu triadu faktorov, ktort tvoril
vyss$i krvny tlak (TK) a typickd dyslipidémia,
t.j. vyssia hladina triglyceridov (TG) a nizsia
hladina HDL-cholesterolu v plazme nala¢no
(Reaven, 1988). Navrhol nazov ,,Syndrém X*
a zdoraznil vyznam inzulinovej rezistencie
(IR) ako primarneho etiopatogenetického fak-
tora (Galajda, 2007; Reaven, 1988). Nasledne
Kaplan nazval zdruzenie obezity, arteridlnej
hypertenzie, diabetu a hypertriglyceridémie
ako ,,smrtiace kvarteto* (Kaplan, 1989; Vla-
chova, 2005).

Napriek tomu vSak chybala jednotna definicia,
preto v 1.1999 WHO tito navrhla a jej obsah je
znazorneny v tabulke ¢.1. Pracovna skupina,
ktora vypracovala WHO definiciu, pozos-
tavala predovsetkym z diabetologov a kladla
doraz na diabetes mellitus 2. typu /poruchu
glukézovej tolerancie/ inzulinovu rezistenciu
ako klucové komponenty tohto syndrému.
Nazov ,,Metabolicky syndrém odporucila
Svetovej zdravotnicka organizacia (SZO)
v r. 1998 (Galajda, 2007). Neskor bola zistena
u tychto pacientov pritomnost’ malych den-
znych LDL c¢astic, ktoré vznikaju lipidovou
kaskadou z pecennovych VLDL Ccastic, ktoré
maju velku aterogenne posobiacu schopnost’,
a zodpovedaju za akceleracie aterogenézy
u 0sdb s metabolickym syndromom (Austin,
1988). Koncepcia inzulinovej rezistencie,
a s nou suvisiace metabolické abnormality
veduce k zvySenému riziku vzniku kardio-
vaskularnych ochoreni, sa stali zname pod
viacerymi menami, zahritujucich metabolicky
syndrom, dysmetabolicky syndrom, syndrom
X, kardiometabolicky syndrom a inzulin re-
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zistentny syndrém.

V sucasnej dobe metabolicky syndrom, je
populacnym problémom a otazkou nalezitej
prevencie aterosklerozy. (Phillippa et al.,
2005). Nie je to Specialna choroba (Thaman
a Arora, 2013). Je definovany ako nendahodny
spolo¢ny vyskyt porach metabolizmu cuk-
rov, zahriiujuci hraniéntt glykémiu nalacno
a porusenu gluk6zovu toleranciu, ako aj cen-
tralnej obezity, dyslipidémie s charakteristic-
kym zvysSenim hladiny triacylglycerolov spo-
lu so znizenou hladinou HDL lipoproteinov
s vySSou denzitou a artériovej hypertenzie,
ktoré sa podielaji na zvySenom riziku diabe-
tes mellitus 2. typu a zavaznych kardiovasku-
larnych chordb, predovsetkym ischemickej
choroby srdca (Galajda, 2007).

Jedincov trpiacich na MS ¢oraz viac pribiida
a vplyvom dnesného zivotného $tylu a gene-
tickych faktorov bude incidencia stéle stipat’.
Jedna sa o klinicky aj spolocensky problém.
Jeho prevalencia sa lisi a zalezi na kritériach
vyuzivanych v rozlicnych situaciach takisto
ako zlozenie Studovanej populacie (pohlavie,
vek, rasa, etnicky povod). Kassie (2011) uva-
dza, ze nezavisle na tom, aké kritéria st pouzité,
prevalencia je vysoka a stiipa. MS sa vyvija
v Case u jedincov s genetickou predispoziciou
pri nevhodnom zivotnom S$tyle, t.j. pri nad-
mernom energetickom prijme a nedostatocnej
pohybovej aktivite, strese a fajceni. Genetic-
ka predispoziciu je mozné zistit’ z rodinnej
anamnézy, pokial’ niekto z rodi¢ov prekonal
v mladom veku (t.j. otec do 55 rokov a matka
do 65 rokov) kardiovaskularnu prihodu (KV)
- infarkt myokardu, cievhu mozgovu priho-
du alebo iné prejavy aterosklerozy - alebo
je aspon jeden z rodiCov hypertonik alebo
diabetik 2. typu, nesie ich potomok vysoké
riziko rozvoja MS (Karen et al., 2010; Roso-
lova, 2006).
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Diagnostické kritéria metabolického syn-
drému

V sucasnosti existuje niekol’ko odportcani
diagnostickych kritérii MS, vratane navrhu
SZ0 zr. 1998 a modifikovaného v r. 1999, kri-
térii NCEP ATP III (National Cholesterol Edu-
cation Program — Adult Treatment Panel III)
z 1. 2001, kritérii ACE/AACE (The American
College of Endocrinology/American Asso-
ciation of Clinical Endocrinologists) az po
novsie kritérid Medzinarodnej diabetologickej
federacie (IDF) z r. 2005. Okrem toho svo-
je kritéria navrhla aj Eurdpska skupina pre
inzulinovt rezistenciu (EGIR) a na Slovensku
boli v publikované aj narodné odportcania
Panelu expertov odbornych spolo¢nosti (Ga-
lajda, 2007). Presna diagnostika MS nie je eSte
ustalend a je tazka vzhladom na to, ze MS sa
vyvija v Case a v zavislosti na Zivotnom $tyle,
genetickej predispozicii a veku. V klinickej
praxi sa dnes uzivaju viaceré jednoduché kri-
téria pre diagnostiku MS. Jednym z nich je
klasifikdcia WHO z roku 1999, v ktorej boli
hodnotené kritéria ako su uvedené v tab. ¢. 1
(Grundy et al., 2004).

Tabul’ka 1 Metabolicky syndrém (WHO 1999)

METABOLICKY SYNDROM

Najmenej jeden z: DM 2. typu

Poruchy glukézovej tolerancie
Inzulinova rezistencia
Hypertenzia

Obezita (defrinovana ako BMI)
Zvysenie triacylglycerolov alebo
Znizenie HDL - cholesterolu
Mikroalbuminuria

Plus najmenej dva z:

Nevyzaduje sa,a le | Hyperurikémia
moéze byt  sucast | Hyperkougulaény stav
syndromu Hyperleptinémia

O dva roky neskér NCEP (Narodny Choleste-
rolovy Eduka¢ny Program) v Paneli III (Adult
Treatment Panel III) pripravil druhu definiciu
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(tab. ¢. 2). Tato bola podobna WHO definicii
okrem skutoc¢nosti, ze diabetes mellitus 2. typu
/porucha glukézovej tolerancie/ inzulinova
rezistencia sa viac nevyzadovali pre definiciu
(Grundyet al., 2004; Dukat, 2006). Podla
tejto klasifikacie sa MS vyskytuje u jedincov
s tromi a viac z piatich uvedenych rizikovych
faktorov, pricom zvysena glykémia nalacno
nemusi byt vzdy pritomna (tab. ¢. 2) (Grundy
etal., 2002).
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obezity (obvod pasa > 94 cm u muzov a > 80
cm u zien — pre eurdpske populécie a sucasny
vyskyt asponi dvoch dalsich kritérii ako je
uvedené v tab. ¢. 3. (Rosolova, 2006).

Tabul’ka 3 Diagnostické kritéria metabolického
syndromu podl'a IDF
(International Diabetes Federation
2006+ EASD - European Assotiation
for the Study of Diabetes)

DIAGNOSTICKE KRITERIA
Tabul’ka 2 Diagnostické kritéria metabolické- METABOLICKEHO SYNDROMU PODLA IDF
, Centralna obezita + dve d’alSie kritéria:
ho syndrému podl'a NCEP ATP III Europoidni —
poidna populacia
(National Cholesterol Education Pro- 1. | Obvod pésa (cm): > 94 cm (muzi)
gram, Adult Treatment Panel IIT) (abdomindlna obezita) >| 80 cm (Zeny)
2. | Glykémia na la¢no: > 5,6 mmol/l
DIAGNOSTICKE KRITERIA METABOLICKEHO alebo
SYNDROMU PODI:A NCEP ATP III dg: DM
(National Cholesterol Education Program, Adult 3. | TAG > 1,7 mmol/l
Treatment Panel IIT) HDL < 1,0 mmol/l (muzi)
MS sa vyskytuje u jedincov s tromi a viac z piatich < 1,3 mmol/l (Zeny)
uvedenych rizikovych faktorov alebo
1. | Obvod pésa (cm): > 102 cm (muzi) $pecificka lie¢ba
(abdomindlna obezita) > 88 cm (Zeny) lipidovej abnormality
2. | Glykémia na la¢no: > 6 mmol/l 4. | STK =130 mmHg
3. TAG > 1,7 mmol/l alebo
HDL < 1,04 mmol/l (muzi) DTK >85 mmHg
< 1,3 mmol/I (Zeny) alebo
4. STK > 130 mmHg antihypertenzivna
alebo liecba
DTK >
=53 mmile Tieto odportcania definuyju MD ako

Tretia definicia metabolického syndromu bola
vypracovana EGIR (European Group for the
Study of Insulin Resistance). Opit’ je velmi
podobna s uz uvedenymi definiciami, ale do
vacSej miery berie do uvahy eurdpsku popu-
laciu, kde hranice pre obvod pasa su nizSie
(Grundy et al., 2004). Existencia viacerych
definicii viedla k urcitym problémom - zvlast
pri realizéacii epidemiologickych stadii. Pre-
to International Diabetic Federation (IDF)
navrhla zjednotenie v tejto otazke ako pre kli-
nickych, tak aj laboratornych pracovnikov.
(Albertin et al., 2006; Dukat, 2006). Tieto
odporucania definuji metabolicky syndréom
ako pritomnost’ centrdlnej (abdominalnej)
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pritomnost’ centralnej (abdominalnej) obezi-
ty (obvod pasu > 94 ¢cm u muzov a > 80 cm
u zien — pre europske populacie) a sucasny
vyskyt asponl dvoch z nasledujucich kritérii:

* triglyceridy > 1,7 mmol/l alebo Specificka lie¢-
ba zamerana na zniZenie hladiny triglyceridov
* HDL cholesterol < 1,0 mmol/l u muzov, ale-
bo < 1,3 mmol/l u zien alebo Specificka liecba
lipidovej abnormality

* TK > 130/85 mmHg alebo antihypertenzna
liecba

* glykémie nala¢no > 5,6 mmol/l nebo diag-
nostikovany diabetes 2. typu. (Alberti et al.,
2009, Rosolova, H., 2006, Galajda, 2007).

V roku 2009 bola definicia metabolic-
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kého syndromu ,,harmonizovana®, vsetkych pat
kritérii bolo postavenych na rovnaka turoven,
pricom obvod pasu je Specificky definovany
pre rézne populacie a oblasti (Alberti, 2009).
Pod tito definiciu sa podpisali i zastupcovia
Americké kardiologické spolocnosti a Sve-
tovej kardiologickej federacie, Medzindrodné
spolo¢nosti pre aterosklerozu a Medzinarodna
asociacia pre vyskum obezity.

Tabul'ka 4 Harmonizované kritéria metabolic-
kého syndromu (podl'a Alberti et al.,

2009)

HARMONIZOVANE KRITERIA METABOLICKEHO
SYNDROMU 2009

TRI Z PIATICH KRITERIL

1. | definicia podl'a populacie
a krajiny)

> 94 cm (muzi) (zvySené
riziko) > 102 (vysoké
riziko)

> 80 cm (Zeny) (zvySené
riziko) > 88 (vysoké
riziko)

> 5,6 mmol/l

alebo

lie¢ba hyperglykémie
> 1,7 mmol/l

alebo
medikamentozna
hypertriglycidémie

< 1,00 mmol/l (muzi)
< 1,3 mmol/l (zeny)
alebo
medikament6zna liecba
nizkeho HDL - cholesterolu
> 130 mmHg

a/alebo

> 85 mmHg

alebo

antihypertenzna liecba uz
diagnostikovanej
hypertenzie

eurdpska
populacie

(kaukazska)

Glykémia na la¢no:

triacylglyceroly

liecba

HDL

STK

DTK

Cesky institit metabolického syndromu,
zalozeny v roku 2005 a registrovany od maja
2008 ako vSeobecne prospesna spolo¢nost’,
vytvoril definiciu pre pritomnost MS na
zéklade definicie NCEP ATP III a Harmoni-
zovanych kritérii MS.

Tabul’ka 5 Definicia MS podl'a Ceského inti-
tatu metabolického syndromu

46

2014, roc. 5, ¢. 2

DEFINICIA MS PODIA CESKEHO INSTITUTU
METABOLICKEHO SYNDROMU

MS

TRI A VIAC Z PIATICH RIZIKOVYCH FAKTOROV =

1.

abdominalna obezita - pas:

muzi > 102 cm

europska (kaukazska) populacie

zeny > 88 cm

Glykémia na la¢no:

> 5,6 mmol/l

alebo

porusend g

tolerancia

alebo

diabetes 2. typu

> 1,7 mmol/I

alebo

hypolipidemicka terapia
1,00 mmol/l (muzi)

< 1,3 mmol/l (zeny)

alebo

hypolipidemicka terapia

> 130 mmHg

a/alebo

> 85 mmHg

alebo

antihypertenzivna

terapia

lukézova

TG

HDL-cholesterol <

STK

DTK

Kritéria st pouzitelné tak v primarnej, ako aj
v sekundarnej prevencii kardiovaskularnych
ochoreni (Karen et al., 2010).

Prevalencia metabolického syndrému

Mokan et al. (2006) vysetrili 1625 pacientov
a z nich hodnotili 1517 respondentov, 525
muzov (34,5% a 912 zien (65,5%) podl'a diag-
nostickych kritérii metabolického syndromu
NCEP ATP III. Vyskum realizovali v ro-
koch 2003-2005 v populécii nad 18 rokov
veku v 40.-tich diabetologickych centrach vo
vSetkych krajoch Slovenska formou dotazni-
kovej studie. Pouzili modifikovany dotaznik
WHO STEPS Instrument for NCP Risk Fac-
tors. Zistili, ze prevalencia metabolického
syndromu na Slovensku je porovnatelna s vys-
kytom v inych eurdpskych populaciach, pri
tom u muzov prevalencia je nizSia ako u zien.
Taktiez zistili vysoky vyskyt nizkeho HDL
u oboch pohlavi uz v mladSom veku, a zvy-
Sujuci sa vyskyt vSetkych komponentov me-
tabolického syndromu vekom. Prevalencia
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nizkych hladin HDL (56% celkovo, 45%
u muzov a 66% u zien), patri k najvySsim
v Euroépe a prevysuje prevalenciu v inych kra-
jinach Eurdpy (Galajda et al., 2007).

Tabul’ka 6 Prevalencia metabolického syndro-
mu podl'a NCPE ATP III (Mokan
et al., 2000)

PREVALENCIA METABOLICKEHO SYNDROMU
PODIA ATP III KRITERII

Prevalencia (%) Celkovo Muzi Zeny

MS-ATPIII 20,1 15,9 23,9

p*
0,000

Tabul’ka 7 Prevalencia metabolického syndré-
mu podl'a veku (Mokan et al., 2006)

PREVALENCIA METABOLICKEHO SYNDROMU
PODLA VEKU
Vek (1) 18-29 | 30-39 | 40-49 | 50—59 | nad 60
Prevalencia
v (%) 4,3 10,4 17,5 34,7 39,9
MS — ATPIIL

Tabul’ka 8 Prevalencia MS podl'a NCPE ATP
1T u eurdpskej populacii u dospelych
nad 18 rokov (Mokan et al., 2006)

PREVALENCIA METABOLICKEHO SYNDROMU

PODI’A ATP III KRITERI{
Eurodpska populicia — dospeli nad 18 rokov
Prevalencia (%) Slovensko USA Grécko
Metabolicky syndrém 20 23 24

Ostrihonova et al. (2014) v subore 836 pacien-
tov v obdobi 2000-2005 v okrese Rimavska
Sobota zistili MS u 18,06% respondentov, vo
vysSej miere u muzov (22,01%), ako u zien
(15,64%). Prevalencia narastala vekom a naj-
vyssia bola vo vekovej skupine nad 60 rokov
(39,2%). V stadiach, ktoré pouzivali krité-
ria NCEP ATP III, sa vyskyt MS pohybuje
v priemere u 24% v severoamerickej popu-
lacii, pricom prevalencia stiipa vekom (6,4%
u 20 ro¢nych osob a 40% u osdéb starSich
ako 60 rokov) (Ford et al., 2002). Karen et
al. (2010) uvadzaju, ze v populacii 24 - 65
ro¢nych je prevalencia MS 32% u muzov
a 24% u zien. Vo vekovej kategorii nad 65 ro-
kov je predpoklad, Ze by bola prevalencia MS
este vyssia (Karen 2010; Rosolova, 2007).

47

2014, roc. 5, ¢. 2

Bezne sa uvadza, ze MS ma ,,epidemicky*
vyskyt. Je vSak nutné konStatovat’, ze v su-
Casnosti nemame eSte dostatok presnych dat.
Viagsina dostupnych tdajov vychadza zo
selektovanych populécii, a to vybranych pre
iné ucely. Problém je aj v pouzivani roznych
kritérii pre MS. Napriek tomu je zrejmé, ze
bez rozdielu pohlavia je vyskyt MS v populacii
vyznamny, plo$ny t.j. neobmedzeny na uréiti
etnicki ¢i socioekonomicku skupinu a ve-
kom narastajuci. (Soucek, 2014). Kékes et al.
(2013) vysetrili 65 267 pacientov v ramci pre-
ventivneho programu dotaznikovou metédou
v rokoch 2010-2012. Pritomnost’ MS hodnotili
podl'a harmonizovanej definicie MS z r. 20009.
V subore respondentov zistili 33-38,7% vys-
kyt MS (vid.. tab. ¢. 9).

Tabulka 9 Vyskyt metabolického syndromu
v subore 65267 respondentov v Ma-
d’arsku v rokoch 2010-2012

Zeny 2010 2011 2012
Pocet pacientov 9316 10 646 1 1356
Vyskyt MS v % 38,7 35,2 34,1

Muzi
Pocet pacientov 6014 9189 8110
Vyskyt MS v % 37,93 7,7 33,8

Grundy (2008) na zaklade svojich vyskumov
v celosvetovom meradle pravom povedal, ze
metabolicky syndrom nabera pandemicky
charakter v civilizovanych krajindch. Podla
vysledkov jeho studii v rozvinutych kra-
jinach percento vyskytu MS je 20 - 30%,
v rozvojovych krajinach je to nizsie, pricom
sa postupne zvysuje aj v tychto oblastiach.
Podla Forda et al. (2002) vyskyt MS sa lisi
v roznych etnickych skupinach a predpoklada
sa, ze jeho vyskyt bude stupat’ v rozvinutych
ale aj v rozvijajucich sa krajinach sveta.
Z prospektivnych popula¢nych stadii vyplyva,
ze pritomnost’ tohto syndromu dvojnasobne
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zvySuje riziko kardiovaskularnych prihod
a patnasobne riziko vyvoja diabetu v poro-
vnani s respondentmi, u ktorych nebol diag-
nostikovany (Grundy et al., 2005; Tkac, 2006;
Wilson et al., 2005).

Metabolicky syndrom sa aj v nasej populacii
vyskytuje v znepokojivo vysokom podiele,
zvlast’ ked’ uvazime zavazné rizika v zmysle
kardiovaskularnej a cerebrovaskularnej mor-
bidity a mortality s nim spojené. Pritom jeho
vyskyt d’alej narasta az ,,epidemicky®, a to
1 v mladsich vekovych skupinach. Ide tu sice
o poruchu s genetickym zakladom, jej vznik
a rozvoj je vsak vyraznym sposobom ovplyvne-
ny zivotnym $tylom, pricom a st tu aj moznosti
farmakologického zasahu (Soucek, 2014).
Hlavnymi rizikovymi faktormi vzniku MS su
centralna obezita a inzulinova rezistencia.

Obezita a jej vplyv na vznik metabolického
syndrému

Obezita je charakterizovana ako nadmerné
ukladanie tuku v tele. Jedna sa o zmnozenie
telesného tuku u muzov nad 25% a u Zien
nad 30 %. V poslednych rokoch narast obezi-
ty stupa (Krahulec, 2005). Obezita sa stava ce-
losvetovou epidémiou. (Wahba a Mak, 2007).
Podla Svetovej zdravotnickej organizacie
nadhmotnost’ a obezita si zodpovedné za cca
9-12% umrti v Statoch Eurdpskej unie. Preva-
lencia obezity stipa vo viacerych europskych
krajinach a rychlejsie rastie v oblastiach s hor-
$imi socioekonomickymi podmienkami (Lo-
ring a Robertson, 2014). Na jej vzniku sa
podiel'aju genetické a environmentalne fakto-
ry. Zékladnym ukazovatel'om obezity je Index
telesnej hmotnosti (Body Mass Index - BMI)
resp. obvod pasu. O obezite hovorime, ak BMI
je nad 30 (Krahulec, 2005).

V suvislosti s metabolickym syndromom
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zohrava najdolezitejSiu tlohu prave visceralny
typ obezity. Visceralny tuk je charakterizovany
zvySenou c¢innostou volnych mastnych ky-
selin a ich tokom do pecene. Vysledkom
je znizena citlivost’ hepatocytov na inzulin
v dosledku ¢oho sa zvysuje glukoneogenéza
a dyslipidémia (Krahulec, 2005). Visceralny
tuk produkuje rozlicné bioaktivne substancie
pomenované adipocytokiny, ku ktorym patri
leptin, rezistin, TNF-alfa, interleukin — 6 (11-6)
a angiotensin II, ktory vyvolava inzulinova
rezistenciu. Najmi adiponektin, dolezity adi-
pocytokin, ktory chrani pred vznikom diabetes
mellitus druhého typu, hypertenziou, zapalom,
a aterosklerdzou, je znizeny u osdb s nahro-
madenym visceralnym tukom, ¢o moéze byt
spojené so vznikom MS. Navyse, najnovsie
uznavané adipocytokiny, ako visfatin, takisto
ako enzymy v tukovom tkanive - neprilysin,
a rastové faktory - rastovy faktor fibroblas-
tov 21, ktory je dolezitym regulatorom gluké-
zového a lipidového metabolizmu, su v su-
Casnej dobe skiimané pokial’ ide o ich rolu
v patogenéze metabolického
(Kassie et al., 2011).

syndromu

Inzulinova rezistencia a jej vzt’ah k meta-
bolickému syndrému

Inzulinova rezistencia je kIi¢ovym znakom
v tomto ochoreni a je definovana ako stav
vyzadujici viac inzulinu na zabezpecenie
biologickych u¢inkov dosiahnutych niz§im
mnozstvom inzulinu za normalnych podmie-
nok. To znamena, ze akykol'vek defekt v inzuli-
novej signalizacnej kaskdde moze byt pricinou
vzniku inzulinovej rezistencie. Inzulin stimu-
luje signaliza¢nu siet’ zlozenu z niekol’kych
molekul inicidlne aktivaciou inzulin depen-
dentného receptora - tyrosinkinaza a fosfory-
laciu proteinovych substratov inzulinového re-
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ceptora (INZR) (napr. INZRS1 alebo INZRS?2).
Medzi niekol'’kymi komponentmi signaliza¢nej
siete, signalizacna os INZRS proteinov regu-
luje vécsinu metabolickych akcii inzulinu
medzi ktoré patri potlacenie produkcie glukozy
pecenou a aktivovanie transportu glukézy
v svale a adipocytoch. Tato cesta je naruSend
v mnohych krokoch, po¢niic zmenami na
urovni proteinov a Cinnostami signalnych
molekul, enzymov a transkripcnych faktorov
v inzulinovej rezistencii v dosledku obezity -
stavu zvySenej adipozity (Kadowaki, 2006).
Uroven inzulinovej rezistencie je spojena so
zvysSenym rizikom vzniku infarktu myokardu,
mozgovej prihody a periférnych cievnych
ochoreni. Faktor, ktory zohrava doleziti tlohu
pri vzniku inzulinovej rezistencie sa nazyva
tumor nekrotizujuci faktor alfa(TNF — alfa).
TNF — alfa je mnohobunkovy cytokin, ktory sa
vyskytuje v mnohych chorobnych procesoch.
Je dokazané, ze TNF-alfa zastavuje inzulinovu
signalnu transdukciu, ma vplyv na metaboliz-
mus lipidov. Rovnako moduluje mnoho inych
faktorov zahrnutych v patogenéze inzulinove;j
rezistencie (napr. adiponektin). Uloha TNF —
alfa pri vzniku inzulinovej rezistencie v spo-
jitosti s obezitou je predmetom mnohych
sucasnych vyskumov. Nedavne $tadie potvr-
dili dolezitti tlohu TNF — alfa v patogenéze
inzulinovej rezistencie a obezity u ludi aj
zvierat. (Gwozdzdziewoczova et al., 2005).
Pri odhalovani d’alSich suvislosti sa postupne
pridavali d’alSie determinanty. Medzi v§eobecne
prijimané znaky MS patri abdominalna (vis-
ceralna) obezita, aterogénna dyslipidémia, arte-
ridlna hypertenzia, inzulinova rezistencia, znize-
na glukdézova tolerancia, protromboticky a pro-
zépalovy stav apod. (Svacina a Owen, 2003).
Podl'a Raevena (2002) aj zvySenie kyseliny
mocovej predstavuje vyznamny faktor meta-
bolického syndréomu. Tuto koncepciu meta-
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bolického syndromu znazornuje obr. ¢. 1 pod-
l'a Kékes et al., 2013).

Od roku 1996 je v stvislosti v metabolickym
syndromom vyznamne diskutovana rola sym-
patického nervového systému. Jeho zvySena
aktivita je spolo¢nym rizikovym faktorom pre
vysoku kardiovaskuldrnu morbiditu a mor-
talitu 0s6b s hypertenziou a DM (Raven et al.,
1996; Vlachova, 2005). Sympaticky nervovy
systém a dren nadobli¢iek su funkcne spité
systémy. U inzulinorezistentnych osob je ak-
tivacia systémov i v dobe nala¢no podobna
situacii u zdravych T'udi po jedle. Aktivita
sympatiku zostava trvale zvySend, naruSené
vychytavanie glukdzy z plazmy vedie k atlmu
adrenalnej aktivity, a tym ku znizeniu lipolyzy.
Aktivacia sympatika spdsobuje vyssiu pul-
zovu frekvenciu, vacsi srdcovy vydaj, vazo-
konstrikciu, vacSiu rezorbciu natria a vody
a v konecnom dosledku vedie k zvySeniu
tlaku. Niz8ia aktivita drene nadobli¢iek spo-
sobuje typicku inzulino-rezistentnt1 dyslipidé-
miu (Landsberg, 1986; Vlachova, 2005).

Poruchy lipidového metabolizmu

Hypothalamus / %

Leptin

Kyselina
mocova

T

Xantin-
oxidaza

D

Visceralna

obezita

inzulinova
rezistencia

/N

Diabetes 2 metabolicky
typu syndrom

(Kékes et al., 2013)

Kardiovaskulirne udalosti

Obrazok 1 Moderna koncepcia metabolického
syndromu (podl'a Kékes a spol., 2013)

Jedno z najvyznamnejSich zisteni IDF 2005
spociva v tom, ze na zaklade doterajsSich vys-
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kumov sformulovali d’alsie faktory, ktoré sa
podiel'aju na rozvoji klinického obrazu meta-
bolického syndromu, a nazvali ich ,,platiniu-
movymi standardami”, ktoré sa daji urcit
a pomahaju pri stanoveni diagnézy MS
(Kékes a Kiss, 2012).

Tabul’ka 10 Dalsie faktory a urCujice para-
metre metabolického syndromu.
Platiniumové standardy (Stano-
viska IDF 2005) (podl'a Kékes a
Kiss, 2012)

DalSie faktory a urtujice
parametre metabolického
syndrému — platiniové
Standardy

Urcujiice parametre

Patologické rozlozenie
telesného tuku

Centralne rozloZenie tuku (CT/MR)
Biomarkery: leptin, adiponektin
Pedet: obsah tuku

Atherogenna dyslipidémia Patologické triglyceridy, nizka hladina HDL
mald LDL molekula

Apo B lipoprotein alebo non HDL

Metabolizmus uhlohydratov | Oralny glukézotolerancny test

Inzulinova rezistencia Hladiny glukozy na lano, HOMAR-IR,
zvysenie volnych mastnych kyselin (na la¢no

alebo pri OGTT)

Vaskularna dysregulacia endotelialna dysfunkcia, mikroalbuminuria

Zapalové javy Patologické cytokiny: vysoké hladiny CRP,
TNF-q, interleukin — 6, atd’.

Znizené hladiny adiponektinu

Trombotické faktory Fibrinolytické faktory: PAI-1

Faktory zraZania: fibrinogen

Hormonalne faktory Elementy HHN (os hypothalamus-hypofyza-

nadoblicky

Platiniumov¢ standardy sluzia nie len na up-
resnenie diagnézy metabolického syndromu,
ale uruji aj spravny smer lieCby. Okrem
zmeny Zivotospravy zddraziuje aj liecbu MS
(napr. potrebu aj medikamentoznej liecby
atherogennej dyslipidémie statinmi, fibratmi
atd’.) (Kekes a Kiss, 2012).

Vznik a rozvoj metabolického syndromu
je jednoznacne multifaktoridlny. Jednym
z pric¢in vzniku je hypotéza tzv. Gsporného ¢i
Setrného genotypu - ,.thrifty”. (Neel, 1962,
Svobodova a Topol'¢an, 2012). Bolo preu-
kazané, ze usporné¢ gény, ktoré sa postupne
evolucne selektovali, sa uplatnili v obdobi
nedostatku energetického prijmu. Vdaka
tomuto genotypu mohla vyznamna cast
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populéacie prezit hladomory i svetové voj-
ny. Zakladnym prejavom tohoto genotypu je
pritomnost’ vysokej efektivity ukladania ener-
gie z dodané potravy. Tato vyhoda ma vsak na
sucasnou populaciu, kedy ziadne hladomory
nehrozia a vécSina jedincov ma pravidelne
omnoho vyssi energeticky prijem, neblahy
dopad na zdravotni stav v podobe enormného
narastu incidencie metabolického syndromu
so vSetkymi jeho negativnymi dosledky. Alar-
mujuci je predovsetkym vyrazny narast jeho
vyskytu dokonca aj v detskom veku (Ogden
et al., 2008).

V poslednej dobe na predikciu vzniku a roz-
voja MS a jeho naslednych komplikacii s sta-
le viac hl'adaju biomarkery. V tab. ¢. st zhrnu-
té biochemické markery, ktoré v poslednom
Case su najcastejsie diskutované ako parametre
umoznujice skora predikciu metabolického
syndromu. Patria sem najmé hyperinzulinémia
a zvySenie hladiny C-peptidov. Obidva mar-
kery st prediktormi najmé kardiovaskularnych
koronarnych prihod. C-peptid spolocne s d’alsi-
mi markermi, ako st adipokininy suvisia so
vznikom a rozvojom diabetu. Vzhl'adom k to-
mu, ze sa jedna o multifaktorialni etiologii me-
tabolického syndromu, je i prediktivnych bio-
markerov cela rada, ako je to zobrazené v tab.
¢. 10. (Svobodova a Topol'¢an, 2012)

Tabul’ka 10 Prediktivne faktory metabolického
syndromu a jeho komplikacii (Svo-
bodova a Topol'¢an, 2012)

Parameter Metabolicky | KVO Polycystické
syndrom ovaria
Inzulin +
C-peptid +
Kortizol
Hypofyzarne hormény
CRP +
Adiponectin - -
Leptin + +
Resistin +
ALT +
Paraoxonase-1
Chemerin +
Kyselina moc¢ova + +
Lipocalin-2 +
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Klinicky vyznam metabolického syndrému

Vyrazny mnarast visceralneho ektopického
tukového tkaniva, poruchy metabolizmu sa-
charidov, aterogenna dyslipidémia a zvysenie
krvného tlaku tvoria tzv. ,,syndréom vrazednej
Stvorky* (Kékes, Kiss, 2012), alebo ako to
nazval Kaplan ,,smrtiace kvarteto* (Kaplan,
1989, Vlachova, 2005).

Siroka $kéla netradi¢nych aj tradiénych kar-
diovaskularnych rizikovych faktorov, ktoré
mozu podporovat’ vznik aterosklerozy sa
davaji do suvislosti s metabolickym syndro-
mom, zahriiujucich aterogénnu dyslipidémiu,
protromboticky stav, zapalovi reakciu, en-
dotelova dysfunkciu, artériovi hypertenziu.
(Rosolova, 2011). Metabolicky syndrom
zarad’'uje pacientov do zvyseného rizika roz-
voja kardiovaskuldrneho ochorenia a diabetes
mellitus 2. typu (DM2) (Tkac, 2006, Kékes et
al., 2013, Kovarova et al., 2013).

Tieto faktory podporuju v€asny vznik kardio-
vaskularnych ochoreni (koronarne ochorenia,
stroke, ochorenia periferného nervového sys-
tému), a diabetes mellitus typ 2. a ich narast
vo vsetkych oblastiach sveta (Kékes, Kiss,
2012).

Pocetné¢ epidemiologické
vztah medzi jednotlivymi rizikovymi fak-

Studie dokazali

tormi a rozvojom aterogenézy, respektive jej
nasledkov (Ninomiya et al., 2004).

Pacienti s MS vic¢sinou maju elevované LDL
cholesterolové cCastice a apolipoprotein B.
Malé LDL ¢astice st omnoho viac aterogénne
ako velké, a apolipoprotein B-100 je hlavny
apolipoproteinovy  komponent  aterogén-
nych lipoproteinov (VLDL, LDL). ZvysSena
hladina faktorov zrazania (tkanivovy faktor
VIII a fibrinogén), inhibicia fibrinolyticke;
cesty (zvySena hodnota inhibitora aktivatora
plazminogénu a znizena aktivita tkanivového
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aktivatora plazminogénu) a zvySena agregacia
trombocytov sa takisto davaju do stvislosti
s MS, ktoré preto mézu byt povazované za
protrombotické faktory. Okrem toho, meta-
bolicky syndrom signalizuje pritomnost’ za-
palovej reakcie. Faktom zostava, ze zvySeny
C reaktivny protein (CRP) méze byt najdeny
u pacientov s MS a existuje priamy vztah
medzi zlozkami MS a stupnom zapalu.
Zhorsenie funkcie endotelu, Co je dané
zvySenym transkapilarnym tnikom albuminu
a chybnou odpovedou na acetylcholin, tiez
bolo opisané u pacientov s nelieCenou arté-
riovou hypertenziou, ktori nemali diabetes ale
mali metabolicky syndrém bez zjavného kar-
diovaskularného ochorenia (Ratto, 20006).
Predpokladé sa, ze v zkej korelacii s meta-
bolickym syndrémom su aj chronické za-
palové ochorenia ako je reumatoidnd artritida
(RA) a uratova dna. St spojené s vyssim kar-
diovaskularnym rizikom oproti beznej popu-
lacii a vysvetl'uje sa to ulohou systémového
zapalu v akceleracii aterosklerozy (Kovaro-
va et al., 1993). Prevalencia MS u pacientov
s rheumatoidnou artrhritidou sa pohybuje
podla niektorych tdajov v rozmedzi 12,1%
- 45,3%. (Kovarova et al., 2013). Napr. Dao
et al. udavaji prevalenciu MS v skupine
105 vietnamskych zien so RA vo vcasnom
stadiu (choroba trva tri roky a menej) od
16,2% do 40,9% v porovnani s kontrol-
nou skupinou zdravych zien kde vyskyt bol
10,5% - 22,9% (Dao et al., 2010). Podobna
je situacia aj u pacientov s dnou. Choi a spol.
v rokoch 1988-1994 v subore 8807 u¢astnikov
starSich 20 rokov zistili podla hodnotia-
cich kritérii NCEP ATP III prevalenciu me-
tabolického syndromu u pacientov s dnou
v 51,9% - 73,6% v porovnani s kontrolnou
skupinou bez dny, kde prevalencia MS bola
23,5% - 27,3% (Choi et al., 2007).
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Dal§im kritériom metabolického syndrému
je zvysenie krvného tlaku nad 130/85 mm
Hg, ¢o za normalnych podmienok zodpoveda
tzv. vysokému normalnemu tlaku. V ram-
ci MS je to najcastejSie zastipeny faktor
(Ceska et al. 2010). Tieto atributy prispievaji
k wvzniku asymptomatickych Strukturdlnych
a funkénych zmien na vaskularnej a kardialne;j
urovni a mozu viest’ k vzniku kardiovasku-
larnych prihod (Ratto, 2006). Akceleruje
aterogenézu dvoj az trojnasobne a zvySuje
riziko ischemickej choroby srdca. ktora je
najCastej$im jej letalnym nasledkom AH pri
MS sa vyskytuje v 60 - 70%. (Kovarova et
al., 2013).

Treba zdoraznit', ze u pacientov s metabolic-
kym syndromom je hypertenzia podstatne
CastejSie sprevadzand organovymi zmenami
typu hypertrofie I'avej komory, zvysenej ar-
terialnej tuhosti a mikroalbuminurie a do-
konca tieto zmeny sa nezriedka vyskytuju aj
bez zvySenia krvného tlaku. To naznacuje, ze
v hre su aj d’alSie patofyziologické mechaniz-
my, predovSetkym lipotoxické pdsobenie na
cievnu stenu pri obezite a dyslipidémii (Far-
sky, 2012).

Dalsimi zlozkami podiel'ajucimi sa na vzniku
metabolického syndromu st hyperkoagulac¢ny
a hypofibrinolyticky stav. (Ratto, 2006). Dys-
funkcia endotelu je aj dysbalanciou hemos-
tazy a prejavuje sa vySSimi koncentraciami
prokoagulacnych faktorov napr. von Wille-
brandovho faktoru, fibrinogenu, solubilného
trombomodulinu a endotelinu™'. Zvysené kon-
centracie fibrinogénu sa vyskytuji hlavne
u pacientov s DM2, a zvySenie koagulacného
faktoru VII u pacientov s MS. Na dysregu-
lacii hemostazy u jedincov s MS sa podiela
aj zvySena aktivita trombocytov (Soucek,
2011). Hyperkoagula¢ny stav v stvislos-
ti s MS je ovplyvnitelny liecCbou zaklad-
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nych zlozieck MS, hlavne hyperglykémie.
Hypofibrinolyticky stav je ovplyvnitelny
rezimovymi ako aj farmakologickymi opatre-
niami, ¢o vedie k zniZeniu telesnej hmotnosti,
k zlepSeniu inzulinovej rezistencie aj dyslipi-
démie (Ratto, 2006).

Z prospektivnych populacnych studii vyplyva,
ze pritomnost’ MS 2-krat zvySuje riziko KV
prihod a 5-krat zvySuje riziko vyvoja diabetu
v porovnani s respondentmi bez MS (Grundy
et al., 2005).

Inzulinovéa rezistencia vedie k endotelovej
dysfunkcii a systémovému zapalu. Lahky za-
pal endotelu sa prejavuje vyssimi koncentra-
ciami cirkulujucich cytoadhezivnych molekul
— selektinu E a P, integrinov a molekul ICAM
(Intercellular adhesion molecule) a VCAM
(vascular cell adhesion molecule). U pacien-
tov s d’alej boli pozorované vyssie koncentra-
cie prozapalovych cytokinov ako napr. TNF-a
(tumor necrosis factor alfa), IL-6 (interleu-
kin-6), IL-1, ¢o je u tychto 0s6b v pozitivnej
asociacii s vys$§im rizikom vzniku DM2. Pro-
zapalové cytokiny stimuluju ostatné tkaniva
k produkcii zapalovych cytokinov. Jednym
z najdolezitejSich takchto cytokinov je C reak-
tivny protein (CRP), ktory u pacientov s MS je
mozné pouzit’ k podpore diagnozy MS a k sta-
noveniu rizika vzniku DM2 (Kékes a Kiss,
2012, Soucek, 2011).

Endotelova dysfunkcia zo znamkami zapalu
v stene artérii sa povazuje za pociatocné
Stadium aterogenézy a je zodpovedna za roz-
voj mikroalbumintrie. Prevalencia mikroalbu-
minurie sa zvysuje s narastom komponent MS.
Je markerom vysokého rizika mikro aj makro-
angiopatickych komplikacii, t.j. markerom
rizika kardiovaskuldrnychz ochoreni a cel-
kovej mortality (Soucek, 2011). Mikro-
albuminuria predpoveda riziko zvysenej kar-
diovaskularnej chorobnosti a umrtnosti u dia-
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betikov, pacientov s metabolickym syndro-
mom a nediabetikov (Pontuch, 2005).

Jednou z klinickych jednotiek ktoré vyka-
zuju vyrazny vztah ku kardiovaskularnym
rizikovym faktorom a tym aj k metabolické-
mu syndromu je erektilnd dysfunkcia (ED).
Erekcia je komplexny psychoneurovaskularny
dej, na etioldgii jej poruch sa mozu podiel’at
zmeny vSetkych fyziologickych procesov,
ktoré sa jej zGcCastnia. Medzi faktory, ktoré
tieto procesy ovplyviuju najviac dominuju
systémové cievne poSkodenia. ED je preto
v mnohych pripadoch tizko spita s vyskytom
metabolického syndromu. (Jarabak, Zachoval,
2007). Zo zaverov klinickych stadii vyplyva,
ze ED je prejavom difiznej cievnej poruchy,
ktorej patologické zmeny rozvijaji
stCastne na viacerych miestach (koronarne
artérie, artérie, artérie dolnych koncatin,
penilné artérie atd.). Podla patofyzio-
logického mechanizmu hypotézy zalozené

sa

na velkosti artérii postihuje aterosklerdza
artérie vSetkych organov, ale klinické pre-
javy dané postihnutim urcitého organu su
zavislé na kalibru zasobujlcej tepny — mensi
kaliber znamena skorSie klinické prejavy.
ED je prejavom postihnutia penilnej arté-
rie s priesvitom 1-2 mm. Klinickd manifes-
tacia ED by teda mala vo vicsine pripadov
predchadzat’ klinickej manifestacii ICHS,
ktord je dosledkom postihnutia koronarnych
tepien s priemerom 3—4 mm (Jarabak, Zacho-
val, 2007, Tikkanen, 2007). Montorsi zistil, ze
u 67 % zo suboru 300 muzov symptémy ED
predchadzali klinické manifestacii ICHS. Od
vzniku ED k prvej manifestacii ICHS ubeh-
lo priemerne 39 mesiacov (Montorsi et al.,
2003). Roumeguere et al. udavaji az 70%-nu
prevalenciu hypercholesterolemie muzov s ED
v stbore 215-tich pacientov. Logisticka regres-
na analyza ukézala poruchy lipidového me-
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tabolizmu ako vyznamné prediktory ED.
Zvysenie 10 ro¢ného rizika vzniku kardio-
vaskularneho ochorenia bolo zistené v 56,6%
v skupine s ED v porovnani s 32,6% u kon-
trolnej skupiny (Roumeguere et al., 2003).
Jarabak et al. u 68% zistili vyskyt dyslipidé-
mie u pacientov s novo diagnostikovanym
kardiovaskularnym ochorenim nebo meta-
bolickym syndrémom ¢o potvrdzuje vysoky
vyskyt tejto poruchy u muzov s erektilnou
dysfunkciou (Jarabak, Zachoval, 2007).
Hromadia sa dokazy naznacujuce, ze ED by
v buducnosti mohla byt markerom systé-
mového aterosklerotického procesu, a v pri-
pade asymptomatickych muzov s ED by upria-
mila pozornost na nutnost’ skriningového
vySetrenie  kardiovaskuldrnych rizikovych
faktorov s cielom odhalit’ pritomnost’ ,,ti-
chého* kardiovaskularneho ochorenia (Tikka-
nen, 2007).

Metabolicky syndrom vykazuje preukazatel'né
aj k niektorymi psychiatrickym
ochoreniami. Heiskanen et al zistili,
frekvencia metabolického syndromu bola
oproti kontrolnej skupine 2-4-krat vysSia

vztahy
ze

v skupine pacientov so schizofréniou, ktori
boli lie¢eni typickymi alebo atypickymi an-
tipsychotikami (Heiskanen, 2003). Zhang et
al. zistili, Ze intraabdomindlne zasoby tuku
boli u Ciflanov s prvou epizodou schizofré-
nie s kontrolami podobné, ale po 10 tyzdioch
liecby risperidonom alebo chlorpromazinom
sa zasoby abdominalneho tuku signifikantne
zvysili. Etioldgia zvysenej prevalencie dia-
betes mellitus II. typu pri psychiatrickych
poruchach nie je znama, ale moze stvisiet
so zvySovanim hmotnosti pri liecbe urcitymi
antipsychotikami. Dalej mozno uvaZzovat
o tom, ze vyS$$i pomer diabetes mellitus 2.
typu zisteny u schizofrenikov mdze byt
funkciou samotného psychického ochorenia.
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Napriklad, prvostupiiovi pribuzni schizo-
frenikov, ktori nemaju psychické ochorenie,
maju vyssi pomer diabetes mellitus mellitus
I1. typu (19 vs. 30%), ¢o poukazuje na genetic-
kt stivislost medzi dvomi spomenutymi ocho-
reniami (Mukherjee et al., 1989, Vavrusova,
2010.) Porucha gluk6ézového metabolizmu,
hyperinzulinémia a vysoké hladiny stresového
hormoénu kortizolu boli zistené uz v obdobi
pred érou antipsychotik u viac ako 15% o0sob
s prvou epizodou schizofrénie (Vavrusova,
2010).

Vzt'ah depresivnej poruchy a inzulinovej rezis-
tencie bol prvy krat popisany uz v roku v ro-
ku 1965 H. M. van Praagom, ktory si vS§imol
poruSenu utilizaciu glukozy u pacientov
s depresiou. Iné prace ukazali, ze inzulinova
rezistencia v mozgovom tkanive vede
k poruche sympatické nervové aktivity a ku
vzniku depresie, a tak vznikla tzv. katecho-
lova hypotéza depresie (Rosolova, 2006).
V stadii PILS 1II a III v stibore 350 pacientov
Rosolova et al. taktiez preukazali stvislost’
medzi depresiou a metabolickym syndro-
mom. Zistili, Zze Zzeny mali takmer 2x Castejsi
vyskyt depresie oproti muzom. Osoby s MS
mali 2x Castejsi vyskyt depresivnej poruchy
oproti osobam bez metabolického syndromu
(Rosolova, 2006). V populacnej vzorke
116 0s6b Petrova et al. zistili, ze depresivne
poruchy prevazovali vyrazne viac u zien ako
u muzov (39% a 26%, v tomto poradi),
a prevalencia depresie u pacientov s metabo-
lickym syndrémom bolo asi Styrikrat vyssia
ako u pacientov bez depresie (Petrova et al.,
2004).

Je mozné konStatovat, Ze pritomnost’ MS je
nezavislym prediktorom kardiovskularnych
prihod a kardiovaskularnej a celkovej morta-
lity (Mancia et al, 2007; Farsky, 2012; Man-
cia, 2013) a pacienti s MS maju zvysen¢ kar-
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diovaskularne riziko v dosledku kombinacie
niekol’kych rizikovych faktorov (Karen et al.,
2010).

Existuje mnozstvo studii, ktoré dokazali pri
primdrnej a sekundarnej prevencii interven-
ciou rizikovych faktorov znizit’ kardiovasku-
larne nésledky ateroskler6zy (napr. The Scan-
dinavian Simvastatin Survival Study, The
HOPE study, The EURopean trial On reduc-
tion of cardiac events with Perindopril.. atd’.)
(Fox et al., 2003, Mikes, 2005).

Je nutné preto sa zamerat’ u pacientov s meta-
bolickym syndromom na vcasnou a plosnou
diagnostiku MS a pri jeho zisteni na zavede-
nie preventivnych rezimovych opatreni, vo
vhodnych pripadoch i farmakologickej lieCby
(Soucek, 2014).

Liecba metabolického syndrému

Liecba metabolického syndromu u pa-
cientov so subklinickym alebo organovym
poskodenim  kardiovaskularneho  systému
vyzaduje komplexny terapeuticky pristup.
Zasadnu ulohu pri liecbe metabolického syn-
dromu hraji rezimové opatrenia medzi ktoré
zarad’'ujeme zmenu zivotn¢ho Stylu, vratene
redukcie telesnej hmotnosti, zvySenie fyzic-
kej aktivity modifikaciu stravovania, zmeny
diéty, ktoré vedu k ovplyvneniu abdominal-
nej adipozity a inzulinovej rezistencie. (Ka-
ren et al., 2010, Grundy et al., 2005). Tymito
opatreniami je mozné zlepsit' vsetky zlozky
metabolického syndromu. Zmena Zzivotného
Stylu spomaluje progresiu a zavaznost jed-
notlivych rizikovych faktorov zdruzenych
v metabolickom syndrome a znizuje nutnost
farmakologickej intervencie. (Vrablik, 2013).
Najprv sa zameriavame na znizenie a udrzanie
dosiahnutého mnozstva telesného tuku kom-
binaciou redukovaného energetickéo prijmu
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a zvySeného vydaja s dennym deficitom 500-
1000 kJ. Pokles hmotnosti zlepsi vac¢sinu
vSetkych zloziek metablického syndromu.
(Grundy et al., 2004, Grundy et al., 2005,
Vrablik, 2013).

Prijatelnym cielom je zniZenie hmotnosti
0 7-10% v priebehu 6-12 mesiacov. Dlhodobé
udrzanie hmotnosti moézeme dosiahnut’ pri-
danim pravidelnej dennej fyzickej aktivity,
ktora by mala byt strednej intenzity aspon 30
min. denne. (Soucek, 2011). Ciel'e rezimovej
liecby MS znazoriiuje tab. ¢. 11 (Vrablik,
2013, Grundy et al., 2005).

Tabulka 11 Ciele rezimovej liecby metabo-
lického syndromu podla AHA/
NHLBI doporucenia z roku
2005 (Vrablik, 2013, Grundy
et al., 2005)

Rizikovy faktor Ciel

Abdominalna obezita | Znizit hmotnost’ o 7-10% v stup-
nej hmotnosti behom  6-12
mesiacov

1. 30-60 min. pravidelnej aktivity
strednej i ntenzity ( napr.r ychla
chodza), vacsinu dni v tyzdni

2. zaradit' denné aktivity, obme-
dzit’ sedavé ¢innosti

3. zaradit’ silové tréningy 2 dni
v tyzdni

1. obmedzit tuky na 25-35%
celkového kalorického prijmu

2. obmedzit' saturované a trans-
mastné kyseliny (< 7% energie) a
cholesterol

3. o statny t uk t voria mono a po-
lynenasytené a omega-3 m astné
kyseliny

4. zvysit prijem vlaknin

5. obmedzit’ prijem soli ajedno-
duchych cukrov

Fyzicka inaktivita

Aterogenna diéta

Nielen diabetici a obézni pacienti, ale aj os-
tatné osoby s MS maju mnoho krat nadmer-
nu akumulédciu tuku, najmi visceralneho.
Preto prakticky vSetci pacienti s MS profitu-
ju z poklesu vahy. Chybou je nutit’ pacien-
tov k extrémnemu vahovému ubytku.
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Z metabolického hladiska je ddlezity
pokles o 5 az 10%. Fyzicka aktivita
patri k zakladnym nefarmakologickym
lieCebnym postupom tak lieCby obezity,
ako aj ostatnych zloziek MS. Telesna inak-
tivita je zavaznejSim rizikom ako obezi-
ta. Vyber pohybovych aktivit potom za-
visi predovSetkym na pritomnosti pridruze-
nych ochoreni ako je napr. artréza velkych
kibov, vertebrogenny algicky syndrom,
ICHS, atd’. (Soucek, 2014).

Liecba jednotlivych rizikovych faktorov
smeruje k cielovym hodnotam glykémie,
dyslipidémie a vysokého krvného tlaku.
Cielom liecby u DM 2. typu je glykovany
hemoglobin pod 4,5%, glykemicky profil
3,5 az 8,3 mmol/l. Ciel'ova hodnota cho-
lesterolu je pod 4,5 mmol/l, LDL choles-
terolu pod 2,5 mmol/l, HDL cholesterolu
nad 1,0 mmol/l pre muzov a nad 1,3 pre
zeny, triglyceridy pod 1,7 mmol/l. Farma-
kologicka liecba je indikovana u ,,vysoké-
ho normalneho* tlaku. t.j. 130 az 139/85
az 89 mmHg. Cielové hodnoty su u pa-
cientov s DM 2. typu pod 130/80 mm Hg
a pri postihnuti oblic¢iek s proteinuriou nad
1g/24 hod. pod 125/75 mm Hg. Délezitou
zlozkou je aj psychoterapia pacientov s MS
(Soucek, 2014). Farmakologicka liecba
jednotlivych komponent metabolického
syndrému je sucastou intervencie u osob,
u ktorych rezimové opatenia neboli Uspes-
né, a zvlast u tych, u ktorych kardiovasku-
larne riziko je vysoké (Vrablik, 2013).
Farmakoterapia ale nedokaze vzdy riziko
eliminovat’ uplne a kombindcia medika-
mentoznej liecby a rezimovych opatreni
je nutna k znizeniu rezidudlneho rizika
(Grundy, 2006) a kazdy pacient s MS by
mal zahdjit zmeny zivotného Stylu co
najskor (Vrablik, 2013).
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Tabul’ka 12 Liecebné moznosti pacienta s me-
tabolickym syndrémom (Karen
etal., 2010)

Liecebné moznosti pacientov s MS

Rizikovy faktor Ciel lie¢by Liec¢ebné moZnosti
Obezita zvysena fyzicka aktivita,
. . dieta, behavioralne

znizenie hmotnosti N . .

05-10% pf)sobemfa, orllgtati )
sibutramin, bariatricka
chirurgia

Inzulinova znizenie inzulinovej | zniZenie telesnej
rezistencia rezistencie hmotnosti
PGT, HGN prevencia diabetu m etformin

Diabetes mellitus metformin, glitoziny,
metabolicka chirurgia,
inkretinové analogia,

gliptiny

lie¢ba cukrovky

Dyslipidémia LDL-cholesterol, statiny. ezetimib. fibrd
triacylglyceroly, niacir?’ ? ty,
HDL-cholesterol
Hypertenzia inhibitory ACE, sartany,
< 130/80 mmH aliskiren, blokatory
mmeg kalciovych kanalov,
centrilne posobiace lieky
Zaver
Metabolicky syndrom nepredstavuje sa-

mostatn  chorobnu jednotku, ale sthrn
rizikovych faktorov pre vznik kardiovasku-
larnych ochoreni a diabetes mellitus 2. typ.
Na zéklade klasifikaénych kritérii z celko-
vej populacie vyclenuje skupinu T'udi, ktori
st nachylnejsi na vznik infarktu myokardu,
ischemickej choroby srdca, nahlej cievnej
mozgovej prihody a diabetes mellitus. Podl'a
epidemiologickych stadii da sa v budtcnosti
predpokladat’ narast diabetes mellitus 2. typu,
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Abstract: Biological activity of selenium is mainly ensured by selenoproteins and includes
antioxidant actions, activation of thyroid hormones and immunity enhancement. Several
selenoproteins are expressed in bone tissue and play important antioxidative role in bone
microenvironment with beneficial impact on bone remodeling and resorption. Selenium is at
the cellular level capable to enhance osteoblastic differentiation through reduced oxidative
stress. Dietary selenium deficiency is associated with retardation of bone formation, osteo-
penia and enhanced osteoclast activity and may be a risk factor for several degenerative
bone disorders including osteoporosis or disturbed fracture healing. Selenium deficiency
negatively affects micoarchitecture of trabecular bone by increased bone resorption. Severe
selenium deficiency may be associated with an chronic endemic osteoarticular disease in-
volving growth plate cartilage and joint cartilage. Selenium supplementation to Se-deficient
experimental models restores the antioxidative capacity, reduces inflammatory stress re-
sponse, and prevents cell damage in bone marrow stromal cells, precursors of osteoblasts.
Increased dietary intake of selenium compounds may be beneficial to bone health not only in
regions with very low selenium soil content to prevent endemic osteoarthropathy (Kashin-
Beck disease) but also for preventing and treating osteoporosis and bone fractures.

Key words: Selenium bone micoarchitecture. Oxidative stress. Osteoarthropathy. Kashin-Beck
disease.

Introduction is a living tissue with distinct metabolism that

actively contributes to overall body integrity
Skeletal system is a relatively rigid mechani-  and homeostasis. Most of the bone’s statical
cal load-bearing structure of the body when strength features like bone mass, quality and
viewed from outside, but internally the bone  microarchitecture are genetically determined,
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however many other factors including nutri-
tional, environmental, behavioral and lifestyle
may also influence bone properties. Wide va-
riety of nutrients is required to maintain nor-
mal bone matrix composition and sound bone
metabolism. Proper nutrition is an important
modifiable factor influencing the development
and maintenance of bone mass and preven-
tion of its losses or structural deteriorations.
Overall bone health is critically influenced in
particular by two well-known bone-specific
nutritional factors: calcium and vitamin D.
The roles of other micronutrients including
selenium are less evident but there is growing
scientific evidence on their benefits.

Selenium sourcing and metabolism

Selenium (Se, atomic number 34) is a biologi-
cally essential non-metallic element which
name originates from the ancient Greek expre-
ssion for the Moon (ceinvn). Trace amounts
of selenium are present in the soil from where
it enters culture crops and becomes part of the
diet for all mammalian species including man.
Plants and microorganisms can convert anor-
ganic selenium compounds from the soil into
amino acid selenomethionine (SeMet). Orga-
nic or anorganic selenocompounds contained
in the food are inside living macroorgan-
isms metabolically degraded into elementary
hydrogen selenide (H,Se) that serves as an
obligatory intermediate in selenoprotein syn-
thesis whereby it enables selenium to replace
sulphur in the structure of amino acid cysteine.
Selenocysteine (SeCys) is an essential amino
acid with incorporated selenium that makes
a fundamental brick in the unique structure of
selenoproteins that distinguishes them from
other proteins. This amino acid is synthesized
de novo in liver of animals and humans from
selenium-contained nutrients in the diet. Se-
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lenocysteine is incorporated into selenopro-
teins during protein translation by a specific
tRNA. Selenium is inside selenocysteine al-
most fully ionized and therefore exerts potent
catalytic properties (Combs 2001). SeMet cer-
tainly provides selenium for the formation of
specific selenoproteins, but due its similarity
to methionine it is also incorporated directly
non-specifically into proteins in place of me-
thionine (Behne et al. 2009). Selenoprotein
biosynthesis is dependent not only on dietary
selenium intake but also on cellular redox
tone (Hawkes and Alkan 2010). Part of sele-
nium from the diet is bound non-specifically
to various proteins from where it can be reuti-
lized after protein turnover to be incorporated
into specific selenoproteins and thus maintain
their tissue levels in periods of insufficient
selenium supply (Behne et al. 2009). Surplus
of selenium which does not succed in proteo-
synthesis is in macroorganism detoxified by
methylation to deliver a variety of excreted
products. These include selenosugars, which
are the major urinary metabolites. Some of
methylated intermediary products like methyl-
selenol (CH,SeH) may have considerable
biological effects (Ip 1998, Abdulah et al.
2005) including cell arrest at the G1 phase
and caspase-mediated cell apoptosis (Jiang et
al. 2002). Likelihood that selenium plays
a role in bone health may arise mechani-
cally from the fact that bones contain quite
appreciable amount of selenium. Approxi-
mate total content of selenium in the body
of adult person with a body weight of 70
kg is 5,2 mg (Zachara et al. 2001). Because
of its total mass and distribution the hu-
man skeletal muscle tissue accounts for the
highest proportion of total body Se (27,5%)
and the second highest proportion belongs
to bones (15,9%).
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Biological roles of selenium and selenopro-
teins

Under physiological conditions, most cells but
especially immunocytes, require selenium for
their normal growth because of need for sele-
noproteins. Selenium plays essential role in
antioxidant defense supporting immune sur-
veillance through cell proliferation and diffe-
rentiation (Saito et al. 2003, Shrimali et al.
2008). Bioavailability of selenium is critical
for cell cycle progression: its omission results
in G2 cell cycle arrest. In contrast, treatment
with selenite or SeMet promotes cell cycle
progression, particularly G2/M transition and
reduces apoptosis (Zeng 2002).

Selenium exerts its various biological effects
through its incorporation into selenoproteins
where it works as enzymatic cofactor that
binds to their catalytic site (Rahman 2007). So
far, 25 genes encoding human selenoproteins
are identified in humans and the respective
selenoproteins are into some extent also cha-
racterized (Kryukov et al. 2003). Ubiquitous
biological activity of Se is primarily mediated
through respective selenoproteins (i.e. sele-
nium-dependent enzymes) and includes anti-
oxidant actions with maintenance of cellular
redox balance (Tapiero et al. 2003, Stein-
brenner and Sies 2009), activation and degra-
dation of thyroid hormones (K6hrle and Gért-
ner 2009) and immunity enhancement (Saito
et al. 2003, Broome et al. 2004, Duntas 2009,
Carlson et al. 2010). In general, antioxidants
are substances that at low concentrations mini-
mize the oxidation of oxidable biochemical
substrates. Reactive oxygen species (ROS) are
naturally produced within cells as a products
of oxygen metabolism and also as a result of
exposure to chemical pollutants, toxins and
drugs. ROS, especially hydrogen peroxide
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and superoxide, are in submicromolar concen-
trations important signaling molecules with
a biphasic effect on cellular proliferation. Low
levels of ROS induce cellular growth whereas
high levels cause apoptosis or necrosis of cells
(Day and Suzuki 2006). High levels of ROS
shift cells into a state of immense oxidative
stress which damages DNA, cell membranes,
organelles, particularly mitochondria and va-
riety of other cellular structures, which may
result in energy depletion, accumulation of
cytotoxic mediators and cell death (Lee et al.
2012).

Oxidative stress is a disorder of the state of
equilibrium of the prooxidant/antioxidant
system in intact cells, with consequent harm
to lipids, proteins, carbohydrates and nucleic
acids, leading to cell death (Clark 2002).
According to another authors, oxidative stress
may be better defined as a disruption of redox
signaling and control (Jones 2006, Sies 2007).
Domination of reactive oxigenated molecules
over antioxidative defense would result in oxi-
dative stress that destabilizes cell functions. If
the cell does not own enough antioxidant ca-
pacity, oxidative stress can lead to cell death
which subsequently contributes to the etiology
of various degenerative diseases that cause
tissue injury (Finkel and Holbrook 2000, She-
weita and Koshhal 2007). Increased oxidative
stress, achieved experimentally either by el-
evating intracellular ROS or by adding exo-
genous H, O, inhibits growth of mammalian
cells and induces cell cycle arrest, senescence,
apoptosis or necrotic cell death (Day and Su-
zuki 2006). Several selenoproteins - most of
them owing antioxidative function - are ex-
pressed in bone tissue as considerable regula-
tors of bone resorption and remodeling (Jakob
et al. 2002, Ebert and Jakob 2007).
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Selenium is an essential component for the
formation of glutathione peroxidase (GPx):
antioxidant enzyme that is involved in detoxi-
fication and degradation of hydrogen peroxide
(H,0,), lipohydroperoxides and other reactive
oxygen-derived species inside cells, including
osteoclasts (Lean et al. 2005, Lei et al. 2007).
Glutathione peroxidase protects cells against
damage caused by free radicals and hydrope-
roxides or lipoperoxides including protection
from X-rays radiation (Stewart et al. 1999).
This feature of glutathione peroxidase origi-
nates from its ability to catch and remove free
radicals and repair molecular damage. Over-
expression of GPx1 inhibits osteoclast forma-
tion (Lean et al. 2005). Single nucleotide poly-
morphism at codon 198 of GPxI1 is associated
with low BMD and increased bone turnover
markers (Mlakar et al. 2010, Sun et al. 2011).
GPx1 knockout mices are more susceptible to
colon abnormalities when exposed to genotox-
ic carcinogen (Carlson et al. 2005) and GPx2
knockout animals have increased incidence of
intestinal cancer or increased metastatic po-
tential (Chu et al. 2004, Banning et al. 2008).

Selenoprotein P (SePP) as a liver-derived se-
lenium storage and transport protein is consid-
ered accurate and reliable biomarker of overall
selenium status (Hoeflich et al. 2010, Xia et
al. 2010). Single nucleotide polymorphisms
in the selenoprotein S gene show significant
association to inflammatory signaling through
cytokines that can be related to osteoarthritis
risk (Bos et al. 2009). Notably increased risk
of parenchymal cancers is associated with
low production of selenoproteine P in humans
(Cooper et al. 2008, Gresner et al. 2009).

Apart from selenoproteins, small-molecule Se
compounds which are metabolized to methyl-
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selenol also appear to play an important role in
some Se beneficial effects like anticarcinoge-
nic activity (Ip 1998, Irons et al. 2006). Sele-
nium from these compounds is not incorpora-
ted into selenoproteins. It is also suggested that
certain breakdown products of selenium com-
pounds enhance immune cell activity (Combs
et al. 2001). Selenium is however cytotoxic
in high concentrations. Chronic exposition to
high Se content in drinking water negatively
affected macroscopic and microscopic struc-
ture of femoral bone tissue in experimental
rats (Martiniakova et al. 2013).

Expression of several selenoproteins in human
fetal osteoblasts at high levels can contribute
to protection against oxidative stress in the
bone microenvironment (Dreher et al. 1998,
Jakob et al. 2002). Adequate selenium intake
is necessary to support this system of osteo-
blast antioxidative defense that may be rele-
vant for the protection against oxidative stress
produced by osteoclasts during bone remo-
delling. On the contrary, decreased selenopro-
tein expression due to inadequate selenium
intake results in elevated oxidative stress with
pathologically exacerbated signaling and en-
hanced osteoclast activity (Dreher et al. 1998).
Oxidative stress and ROS overproduction di-
rectly stimulate osteoclast activity and bone
resorption (Lean et al. 2005, Ren et al. 2007).
Bone loss occurs when osteoclastogenesis is
enhanced while the production of ROS in bone
marrow is elevated and activity of GPx fall
sharply. Artificially induced reduction of oxi-
dative defense (Wang et al. 2008) leads to de-
creased bone strength and increased activity of
bone resorption enzymes like tartrate-resistant
acid phosphatase (TRAP). Ionizing radiation
is known to have detrimental effects on bone
cells due to formation of highly active free
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radicals which remove hydrogen atoms from
fatty acids causing lipid peroxidation and
consequent cell death (Williams and Davies
2006). X-ray radiation modifies the balance
between osteoblastic and osteoclastic activity
in favor of the destructive process (Szymczyk
et al. 2004). Irradiated cells show attenuated
growth rate, osteoblast proliferation is inhi-
bited, collagen production is slowed down and
alkalic phosphatase activity is reduced (Saku-
rai et al. 2007).

Selenium deficiency in experimental models
Selenium deprivation in experimental condi-
tions is associated with reduced BMD and
bone volume due to increased bone resorp-
tion that impairs bone metabolism and in-
duces growth retardation (Moreno-Reyes et
al. 2001). Cao et al. (2012) conducted experi-
ments to determine whether selenium defi-
ciency lasted for 4 months affects redox status
and bone microarchitecture in a mice femo-
ral bone. Se deficiency negatively affected
micoarchitecture of trabecular bone (de-
creased bone volume/total volume, decreased
trabecular number, increased trabecular sepa-
ration and increased connectivity density) as
detected by micro CT scanning (tab. 1) but
had no effect on cortical bone characteristics
of mice femurs.

Table 1 Five selected structural indices of fe-
moral microarchitecture in mice (bone
volume, trabecular count, trabecular
thickness, trabecular separation and
connectivity density) after 4 months
of selenium deficiency (Se -) in con
trast to normal Se intake (Se +). The
values are means = SD, p stands for
statistical significance, NS stands for
non-significance.
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structural index Se - Se + p
bone volume (%) | 17,0+3,4 21,3+ 3,5 < 0,05
trabecular count | 3,58+ 0,45 | 4,03+ 0,42 | <0,05
(1/mm)

trabecular 0,06 +£0,01 | 0,06 +0,01 NS
thickness (mm)

trabecular 0,27 +0,04 | 0,23 £0,03 | <0,05
separation (mm)

connectivity 116 + 30 139 +£ 32 <0,05
density (mm™)

In the Se supplemented group, liver Gpx1 acti-
vity was 19-fold greater, liver Se concentration
was 13-fold higher, blood GPx1 activity was
6-fold greater and expression of GPx1 in li-
ver mRNA was 2-fold higher than those of Se
deficient animals. Serum concentrations of C-
reactive protein (CRP), tartrate-resistant acid
phosphatase (TRAP) and intact parathyroid
hormone (PTH) were significantly increased
in Se deficient animals. Selenium deficiency
was detrimental to bone microarchitecure by
increasing bone resorption, probably through
decreased antioxidative potency (Cao et al.
2012).

Freitas et al. (2012) investigated protective
role of selenium in bone repair process of ova-
riectomized rats after irradiation by X-rays.
A hole was drilled into both tibial cortical
bones in order to create bone defect for evalu-
ation of bone tissue repair under different sele-
nium supplementation schemes. Later on, part
of the animals received single acute exposure
of X-radiation on lower limbs. The repair pro-
cess was assessed by optical microscopy of
bone specimens obtained at 7, 14, 21 and 28
days after the bone defect surgery. Tables 2 and
3 show significant differences in the means of
bone area density (tab. 2) and area of collagen
fibers (tab. 3) between selenium unsupple-
mented (Se -) and selenium supplemented (Se
+) rats as they developed over time. Conclu-



Slovak Journal of Health Sciences

sively, the radioprotective effect of selenium
on the bone repair was experimentally proved.

Table 2 Area density (cm?) of the bone tissue
at 7, 14, 21 and 28 days of the repair
process depending on selenium supple-
mentation status (Se -) or (Se +). The
values are means = SD, p stands for
statistical significance.

day Se - Se + p

7 43,5+£3,00 | 73,25+5,25 | <0,05
14 164 + 5,33 199,2+4,20 | <0,05
21 174 + 4,24 196,4+7,09 | <0,05
28 208,5+ 7,18 | 260+ 4,32 <0,05

Table 3 Area of collagen fibers (cm?) of the
bone organic matrix at 7, 14, 21 and
28 days of the repair process depending
on selenium supplementation status
(Se -) or (Se +). The values are means
+ SD, p stands for statistical significance.

day | Se - Se + p

7 1730,7 £ 91,64 23492 £129,26 | <0,05
14 | 16443 +£222.24 | 2884,7+268,81 | <0,05
21 1256,7 £ 45,51 22435+ 205,04 | <0,05
28 | 1887,1 86,31 2431,8 £ 73,05 <0,05

Intracellular redox balance remarkably influ-
ences activity and immunological signaliza-
tion of cells (Murata et al. 2002). Also tissue
ischemia, reperfusion and callus formation
that occur after a bone fracture are associated
with development of harmful oxidative stress
characterized by overproduction of free radi-
cals (Cetinus et al. 2005). Enhanced oxidative
stress inhibits osteogenic cells that produce
osteocalcin, alkaline phosphatase (AP) and
other proteins (Bai et al. 2004). Direct role of
selenoproteins in skeletal development is con-
firmed by specific deletion of gene encoding
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selenocysteine tRNA leading to delayed ossi-
fication, growth retardation and chondrone-
crosis in experimental animals (Downey et al.
2009).

Kashin-Beck osteoarthopathy

Inadequate selenium intake can result in in-
creased levels of ROS and oxidative stress
(Steinbrenner and Sies 2009), particularly in
persons with low status of other antioxidants
(e.g. vitamins E and C). Critically low sele-
nium intake in humans is probably involved in
the etiology of two endemic diseases, which
occur mainly in northeastern China: juvenile
cardiomyopathy called Keshan disease and os-
teoarthropathy known as Kashin-Beck disease
(Navarro-Alarcon and Cabrera-Vique 2008).
Estimated selenium intake by adults living in
affected regions is around or less than 10 ug
per day. Severe selenium deficiency in certain
Chinese provinces is associated with an chro-
nic endemic osteoarticular disease involving
growth plate cartilage and joint cartilage. This
so called Kashin-Beck disease (osteoarthritis
deformans endemica) is characterized by se-
lective degeneration and necrosis of chondro-
cytes in growth plate and articular cartilage
(Sokoloff 1985). Kashin-Beck disease (KBD)
is an endemic degenerative osteoarthropathy
occurring in rural areas of Tibet plateau and
in 15 Chinese provinces from Heilongjiand
in northeast to Sichuan in southwest where
it affects up to 2,5 millions people. Its main
clinical symptoms include diarthrodal joint
deformation especially in the fingers of the
hand and limited joint mobility (Mathieu et
al. 1997). The worst form of the disease tend
to start in childhood and may result in dwar-
fism (Hinsenkamp etal. 2001). Affected indivi-
duals present with joint destruction which pro-
duces recurrent and mainly bilateral joint pain
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with restriction of movement and metaphy-
seal enlargement (Mathieu et al. 2001). The
basic pathological feature of KBD is a focal
necrosis of chondrocytes in the hypertrophic
zone of growth plate cartilage and in the deep
zone of articular cartilage, which can result
in growth retardation, secondary osteoarthri-
tis, and disability in advanced stages (Guo
2001). Histomorphological changes seen in
articular cartilage of KBD include significant
alterations in chondrocyte phenotype based
on major changes in collagen distribution and
growth factors. The collagen types synthe-
sized by chondrocytes can be used as specific
markers to define various differentiation states
of this cell type. Type X collagen (ColX) is
a specific marker for hypertrophic chondro-
cytes and thus bone and cartilage remodelling.
Numerous growth factors have been shown to
be involved in the control of cartilage growth
and chondrocyte differentiation. One ot them,
parathyroid hormone-related peptide (PTHrP)
stimulates proliferation and hypertrophy of
chondrocytes.

Kashin-Beck disease is probably of environ-
mental origin because it mainly occurs within
a distinct wide geographical belt with very
low soil selenium content, running obliquely
from the northeast to the southwest of China.
Most of the inhabitants living in areas with
KBD have a low selenium nutritive status due
to low selenium contents in soil, cereals and
drinking water. This results in low selenium
contents in their hair, blood and urine. In chil-
dren from 7 to 13 years of age, a significantly
negative correlation between the pathological
changes in metaphysis of phalanges on hand
X-ray films and selenium contents in urine and
hair has been reported. Improvement in clini-
cal symptoms or radiologic diagnosis has been

68

2014, roc. 5, ¢. 2

reported in children who have been moved to
areas where the disease is not endemic (More-
no-Reyes et al. 2003). Selenium deficiency
has been suggested as one of the etiological
factors because of the selenium levels in the
food and serum of the population in KBD
areas are much lower than those in the non-
KBD areas (Yang and Xia 1995). Significant
selenium deficiency in soil of KBD endemic
areas when compared to normal regions was
confirmed by epidemiological studies (Zhang
et al. 2001, Tan et al. 2002). Animal experi-
ments showed that combined selenium and
iodine deficiency impairs the growth of bone
and cartilage (Ren et al. 2007). Growth retar-
dation induced by selenium deficiency is as-
sociated with impaired bone metabolism and
osteopenia (Moreno-Reyes et al. 2001). Zou
et al. (2009) performed a meta-analysis of 15
clinical trials conducted in China between
1982 and 1994 on 2 216 trial subjects to assess
the efficacy of selenium supplementation for
primary prevention of KBD in children living
in geographically low selenium areas. Their
pooled results from 5 randomized controlled
trials (RCT) and 10 non-RCT trials were simi-
lar and demonstrated the benefits of selenium
supplementation for the primary prevention
of KBD in children. Trial design, start year,
region, administration route or duration of fol-
low-up did not reveal substantial effect on the
incidence of KBD.

Another widely considered risk factor of KBD
is the exposure to T-2 mycotoxin produced by
molds in the stored barley grains. Low socio-
economic status, trace element deficiency, fun-
gal contamination in food, low dietary antioxi-
dants, protein-calorie malnutrition, and factors
of physical environment such as microtrauma
and cold may also contribute to the develop-
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ment of KBD (Hinsenkamp et al. 2009). Cer-
tain chromosomal polymorphisms in seleno-
proteine glutathione peroxidase genes leads
to enhanced susceptibility to KBD which may
be further unmasked by selenium deficiency
(Xiong et al. 2010). Detailed retrospective
epidemiological investigations suggest that
the disease-related etiological factors initially
attack the population once in an endemic area
and then disappear but come back again after
several years (Li and Zhao 2006). KBD onset
has these two epidemiological characteristics:
endemicity and sporadicity (wave-like attack),
which altogether speaks for biological factors
arising from specific environment. This kind
of evidence is however limited by potential
biases and confounders so that large well-de-
signed controlled trials are still necessary to
provide reliable outcomes.

Ren et al. (2007) investigated the roles of
combined selenium and iodine deficiency in
bone growth as a possible experimental (rat)
model of Kashin-Beck osteoarthropathy. Se-
rum selenium analysis was performed to make
sure that restricted availability of selenium in
the diet was reflected in the body level. Se-
rum selenium level was significantly lower
in selenium deficient experimental animals in
comparison to normally fed rats. Macroscopi-
cally there were no significant differences on
tibial bones between the experimental goups.
No significant differences between the groups
were found in thickness of the growth plate
cartilage or in the number of layers of the
proliferative and hypertrophic chondrocytes.
Immunohistochemical pericellular staining
of collagen X was deposited in middle and
deep zones of articular cartilage. Percent-
age of ColX staining in the deep articular
cartilage zone of selenium deficient rats was
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significantly increased in comparison to ani-
mals without Se deficiency. On the contrary,
percentage of ColX staining was significantly
lower in the growth plate cartilage of selenium
deficient rats in relation to normally fed rats
(81,57+1,15) as displayed in the table 4.

Table 4 Percentage of collagen X staining in
the chondrocytes of the articular carti-
lage and growth plate cartilage depen-
ding on selenium supplementation
status (Se -) or (Se +). The values are
means + SD, p stands for statistical

significance.
chondrocytes Se - Se + p
location
articular cartilage | 47,76 + 2,64 | 39,57+ 1,63 <0,05
deep zone
growth plate | 76,41+ 1,16 | 81,57+ 1,15 <0,01
cartilage

Increased collagen X expression was pres-
ent in the articular cartilage of selenium de-
ficient rats and has extended from deep zone
to middle zone, indicating that chondrocytes
became hypertrophic similar to osteoarthritic
cartilage. Weaker ColX expression was ob-
served in the hypertrophic zone of growth
plate cartilage in selenium deficient animals.
These findings indicate that selenium deficien-
cy mainly disturbed chondrocyte differentia-
tion from proliferative to hypertrophic zones
in growth plate cartilage. ColX expression
was decreased in the hypertrophic zone of the
growth plate cartilage in KBD children, and
extended from deep zone to middle zone of
articular cartilage in KBD adults (Guo et al.
2006). Consequently, selenium deficiency has
an inhibitory role in the synthesis and expres-
sion of ColX in hypertrophic chondrocytes in
growth plate cartilage.

Combined selenium and iodine deficiency
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caused only moderate hypothyroidism in rats
as evidenced by decreased T3 and T4 con-
centrations. The results of Ren et al. (2007)
showed that selenium deficiency had no ob-
vious adverse effect on bone and cartilage
growth in experimental rats. lodine deficiency
if starting from embyonic period may retard
the chondrocyte differentiation in the growth
plate cartilage. Iodine is an essential element
of T4 which plays an important role in regu-
lating bone growth and chondrocyte differen-
tiation. The experiment showed that retarda-
tion of chondrocyte differentiation occurred
in the first filial generation rats, but not in the
parental one. The growth retardation of bone
and cartilage in selenium deficient rats was re-
markably more serious than that in selenium
sufficiently fed rats.

Guan et al. (2013) investigated the possibi-
lity that the KBD-like symptoms could be in-
duced in a rat model through the combination
of exposure to a potent biological mycotoxin
(T-2 toxin) and an environmental deficiency
(selenium) as potential risk factors for disease
progression. Scattered patches of pathological
lesions - chondral necrosis and proteoglycan
loss - were observed in the articular cartilage
from the rats administerd wit T-2 toxin and
selenium-deficient diet. Chondral necrosis
damage varied from being mild to severe and
occurred focally in patches close to the bone
edge, recognizable as a red cell ghost where
the cell disappeared and left a vacant lacunae.
This necrosis mainly occurred in the deep
zone of the articular cartilage but there were
no necrotic chondrocytes observed in the su-
perficial zone of the articular cartilage which
is similar to the distribution of cell necrosis
seen in KBD patients (Pasteels et al. 2001,
Cao et al. 2008). Degeneration of articular
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cartilage was also indicated by presence of
thick fibrillar matrix seen in the extracellular
space of the cartilage. Abnormal calcification
sometimes occurred in the necrotic area of
the articular cartilage nearest the bone edge.
Another secondary histopathological changes
observed in the deep zone of articular carti-
lage were presence of nest-like proliferation of
chondrocytes, forming multiple chondral cell
clusters and granulation tissue. Morphological
changes seen in the epiphyseal growth plate
from the rats administrated with T-2 toxin and
selenium-deficient diet remained almost nor-
mal although some pockets of chondral necro-
sis were also observed. Arrangement of prolif-
erative cell columns was irregular, shorter and
sparser when compared with that found in the
normal diet group. There was no epiphyseal
plate chondrocyte necrosis evident in the rest-
ing zone, proliferative zone or hypertrophic
zone. The amount of histopathological injury
in epiphyseal growth plate was considerably
lower that that seen in the articular cartilage.
Toluidine blue staining was used to identify
the relative content and distribution of sulfated
glycosaminoglycan (sGAG) in the extracellu-
lar matrix of the experimental rat articular car-
tilage. Lesser amount of sGAG was observed in
the extracellular matrix of the articular cartilage
from the rats in exposition. In contrast to the
above, there were no metachromasia changes
detected in the epiphyseal growth plates. Low
dietary selenium enhances the susceptibility
for damage to chondrocytes and it also disturbs
metaphyseal trabecular bone formation. Both
selenium deficiency and T-2 toxin are impor-
tant contributors to articular cartilage chondro-
cyte necrosis (Guan et al. 2013).

Effects of selenium supplementation
Antioxidant nutrient intake is associated with
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lesser formation of free radicals and subse-
quent mitigation of the pathogenesis and emer-
gence of non-communicable chronic disea-
ses (Berger 2005). Adequate dietary intake
of selenium is necessary for normal function
of selenoenzymes and boosts the antioxidant
capabilities of selenoproteins with possible
preventive action. Decreased selenium intake
by food is associated with enhanced oxidative
stress and increased levels of ROS which may
result in suboptimal activity of selenoproteins
which may put people at risk for developing
harmful impacts on health (Brenneisen et al.
2005). Dietary deficiency in selenium would
originate an impairment in the activity of glu-
tathione peroxidase. Nutritionally induced se-
lenium deficiency in experimental conditions
is associated with retardation of bone forma-
tion and osteopenia (Moreno-Reyes et al.
2001) and according to other authors (Ebert
and Jakob 2007) it may be a putative risk fac-
tor for human osteoporosis. Serum selenium
concentration is inversely related to the rate of
bone turnover and positively correlated with
the prevalence of low bone mineral density in
humans (Hoeg et al. 2012). Low selenium in-
take is associated with increased risk to osteo-
porosis (Johnson et al. 2010, Manolagas 2010,
Zhang et al. 2000).

In contrast, selenium supplementation to Se-
deficient experimental models restores the
antioxidative capacity, reduces inflammatory
stress response, and prevents cell damage in
bone marrow stromal cells, precursors of os-
teoblasts (Ebert et al. 2006, Chen et al. 2009).
Experimental DNA damage induced by eleva-
tion of cellular ROS after UV light application
may be prevented by addition of selenium to
the culture medium which leads to enhanced
expression of GPx1 (Baliga et al. 2007). In-

71

2014, roc. 5, ¢. 2

hibition of osteoblastic differentiation induced
by oxidative stress is relieved with selenium
treatment, which is evidenced by increased
expression of GPx1, type I collagen, alkaline
phosphatase and calcium deposits in stromal
cells. These observations suggest that sele-
nium is capable at the cellular level to enhance
osteoblastic differentiation through reduced
oxidative stress (Liu et al. 2012). Osteoclasts
are known to be activated by inflammatory cy-
tokines released at low levels by osteoblasts
(Chen et al. 2009) and selenium may have
a role in mediating the osteoblast-osteoclast
crosstalk with an ultimate goal to prevent bone
resorption through the inactivation of osteo-
clasts (Duntas 2009). Experimental animals
fed with Se-sufficient diet have lower serum
concentrations of PTH (parathyroid hormone)
and TRAP (bone resorption marker), su-
ggesting that Se deficiency enhances osteo-
clast activities and bone resorption (Cao et al.
2012). Treatment with selenium can induce
apoptosis of mature osteoclasts through the
mitochondrial pathway as revealed by mor-
phological changes (Chung et al. 2006). Su-
pranutritional selenium supply also enhances
the capacity of lymphocytes to respond to mi-
togen or alloantigen stimulation, to proliferate
and differentiate into cytotoxic effector cells
(Kiremidjian-Schumacher and Roy 2001,
Hoffmann et al. 2010).

Conclusions

The inherent biological activity of selenium is
primarily ensured by various selenoproteins
(i.e. selenium-dependent enzymes) and in-
cludes antioxidant actions with maintenance
of cellular redox balance, activation and deg-
radation of thyroid hormones and immunity
enhancement. Several selenoproteins with
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massive antioxidative function are expressed
in bone tissue as considerable regulators of
bone resorption and remodeling. Expression
of several selenoproteins in human fetal os-
teoblasts at high levels can contribute to pro-
tection against oxidative stress in the bone
microenvironment. Adequate dietary intake
of selenium is necessary for normal function
of selenoenzymes and boosts the antioxidant
capabilities of selenoproteins with possible
preventive action. Nutritionally induced sele-
nium deficiency in experimental conditions is
associated with retardation of bone formation
and osteopenia as well as enhanced osteoclast
activities and bone resorption. Selenium defi-
ciency negatively affects micoarchitecture of
trabecular bone by increasing bone resorption.
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Abstract: The authors present the results of a retrospective descriptive study. The aim of the
study was to compare groups of patients treated in the Psychiatric ward of the Hospital in
Ceske Budejovice, Inc., in the years 1985 and 2012 with a diagnosis of Tentamen Suicides
(TS). The data were compared with the national data published by The Institute of Health
Information and Statistics of the Czech Republic (IHIS) and the Czech Statistical Office
(CSO) in the referred years. The results of the study indicate increased tendency in suicides
in the last five years in the Czech Republic (13). The character of TS has changed and curren-
tly the demonstrative type of motivation in psychically ill patients who were previously
treated dominates. The most common method of TS in the years 1985 and 2012 has remained
the same, it was the intentional self-harm by medication with combination of alcohol.

Keywords: Suicidality. Tentamen suicides. Mortality. Intentional self-harm. Personality disor-
ders. Reactive depressions.

Introduction defined as an act of intentional self-harm with
fatal outcome (suicide) or non-fatal consequen-

The term suicidality includes suicidal thoughts  ces (suicide attempt; Tentamen suicides; TS).

and suicidal behaviour. Suicidal behaviour is  The lack of uniformity in the definition is one
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of the reasons of discrepancy results in diffe-
rent studies (6).

European studies define the term Suicide
Attempt as an intentional self-harming beha-
viour with the intention of suicide (6).

In American studies the definition is complex
and includes several dimensions (7). What is im-
portant is the degree of harm, the lethality of the
method used and the degree of suicidal intent.
The published results of studies suggest that sui-
cidality is not affected by the severity of mental
illness, but by the personal predisposition that
are represented by genetic factors, early trau-
matic experience, chronic illness and the abuse
of alcohol, drugs and psychotropic substances
(12). Research also show significant influence
of the current living situation, decline of living
standards, loss of job and other traumatic life
events such as the loss of a loved one and lone-
liness in certain periods of life as predisposing
factors and increasing the risk of Tentamen Sui-
cides (1). Epidemiological studies also confirm
the fact that one person in his/her life can suffer
from repeated TS, namely with the increasing
risk of suicide completion.

The number of suicides in the Czech Republic
has an increasing trend. This statement is also
supported by the information of CSO (11),
which recorded a rising trend between the
years 1985 and 2012. The graph 1 depicts this
trend during the years 2006 -2011.

Graph 1 Number of suicides in the Czech Re-
public (2006 — 2011)
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In Slovak Republic there can be seen a
decreasing tendency starting from 2010
(Graph 2).

Graph 2 Number of suicides in the Slovak Re-
public (2006 —2011)
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In the Czech Republic in the last four
years, a total of 1379 people in the year
2008, 1464 people in the year 2009, 1502
people in the year 2010 and 1589 people in
the year 2011 died of deliberate self-harm.
The highest percentage of deaths among
men accounted for deaths due to cardiovas-
cular disease (CVD); in the year 2011 in
the Czech Republic approximately 106 800
inhabitants died. From this number 45% of
men died in consequences of CVD, 27.1%
of all deaths in men fall to cancer. Next
in line are deaths from injury and poi-
soning (8%). The total number of deaths
of men from external causes was 2.3
times higher than the number of deaths
of women. Deaths from diseases of the
respiratory system and the digestive sys-
tem follow (Graph 3). Among women
the most common cause of death are
from CVD. Further it is tumours and the
third in line are respiratory diseases and
diseases of digestive system. From a total of
5 973 deaths from all external causes 27%
accounted for suicide (intentional self-
harm) and 15% for traffic accidents (13)
(Graph 4).
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Graph 3 -4 Structure of standardized mortali-
ty by gender
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Suicidality is clearly a serious and frequent
cause of death in men and women in the Czech
Republic (Graph 5 and 6).

Graph 5 Number of suicides in Czech Repub-
lic (2001 —2010)

In individual years of the referred time period the number of suicides remained at a very
low level, in 2007 even on a new historic minimum.

In the last three years there has been an increase, which was significant in 2009 and 2010.
Nevertheless, the figure of the last year of the evaluated five years remains smaller than
in any previous postwar year.
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Graph 6 Suicide structure according to the
cause in the years 2006 -2010
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For this reason prevention should be paid
a sufficient attention. Sufficient awareness of
the population about suicidality, suicidal risk
and recognizing presuicidal syndrome should
clearly be part of prevention (8). Within the
lessons of Healthy lifestyle in primary schools
it is absolutely necessary, in addition to pre-
vention of substance abuse (4), to include
education and instruction on the issue of self-
harm, including suicide, because these prob-
lems, as mentioned above, are closely related.
The Ministry of Health is fully aware of this
fact and with funding from the National Health
Programme - projects of Health promotion,
supports financially the national project Pro-
moting school health for a long time, which
includes the prevention of suicidal behaviour
(2). General practitioners play an irreplaceable
role in prevention. They can detect in time and
positively influence the risk (preventable) fac-
tors of behaviour; especially with regard to
a low-threshold accessibility care they pro-
vide (10). For example in drug addiction as
well as in the increasing number of suicides
(Greece) the influence of the economic crisis
has been shown (2). Suicide can be described
as a long-term problem of public health and it
is necessary, in the context of implementing
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the national health policy, to pay a systema-
tic and long-term attention to this problem
(4). We have implemented and retrospective
study at the Psychiatric ward of the Hospi-
tal in Ceske Budejovice, Inc. The aim of the
study was to compare two groups of patients
treated and examined in this department bet-
ween the years 1985 and 2012. The data were
obtained from medical records of examined
patients. The files were compared in terms of
some epidemiological characteristics, gender,
age, education, character of TS, presence of
psychoactive substances, diagnosis of mental
disorders, etc.

The information obtained was compared with
data of IHIS for the reference years 1985 and
2012. In 1985 there were a total of 1195 in-
patients at the Psychiatric ward of the Hospi-
tal in Ceske Budejovice, Inc., out of which 68
(5.69%) were diagnosed with TS. In 2012 out
of the total of 3826 patients examined, a total
of 212 patients (5.54%) were diagnosed with
TS. The files are comparable in terms of age
and gender (Table 1).

Methods

At the Psychiatric ward of the Hospital in
Ceske Budejovice, Inc., a retrospective des-
criptive study was implemented. The aim of
the study was to compare two groups of pa-
tients treated and examined in this department
between the years 1985 and 2012. The data
were obtained from medical records of pa-
tients examined. Files were compared in terms
of some epidemiological characteristics - gen-
der, age, education, character of TS, presence
of psychoactive substances, diagnosis of men-
tal disorders, etc.

The information obtained was compared with da-
ta of IHIS for the reference years 1985 and 2012.
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Results

In 1985 there were 1195 patients examined at
the Psychiatric ward of the Hospital in Ceske
Budejovice, Inc., of which 55% were women
and 45% men. Of the total number of patients
treated, 68 patients were diagnosed with TS
(5.69%). In 2012 it was 3826 patients, of
which 212 (5.54%) were diagnosed with TS.
The number of in-patients tripled. The results
are presented in the following tables 1 - 4.
From a gender perspective in the year 1985 appro-
ximately 45% of the sample diagnosed with TS
were men and in the year 2012 men accounted
for 69%. This tendency was also observed in the
sample of all treated patients, although the di-
fferences are not so significant (1985 - 45% of
the sample, 2012 - 47% of the sample).

From the perspective of the diagnosis represen-
tation according to the ICD 10, in TS there is
a significant increase in patients with persona-
lity disorder - in 1985 there was a total of 10
and in 2012 a total of 85. In the case of mental
disorders due to psychoactive substances it was
23 patients in 1985 and in 2012 it was already
105 patients. This finding is also consistent
with the incidence of problem drug users (4).
In the comparison years the most common
was the intentional self-harm with medication.
In 1985 it was 40 and in 2012 a total of 153
patients.

In both compared years suicidal activity was re-
latively often associated with alcohol consump-
tion (21 patients in 1985, 98 patients in 2012).
The most common TS in 1985 was irrational
and in 2012 demonstrative. At time the patho-
logical type is decreasing.

Difference in terms of age was not observed.
The average age in 1985 was 36.33 and 37.86
in 2012.

From the education point of view of the sam-
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ple in 1985 dominated patients with the diag-
nosis TS with elementary education — total of
37 - and in 2012 with secondary education
without GCSE — total of 123.

Table 1 Epidemiological characteristic of the
compared groups

1978 1985 2002 2012
Total 1631 3826
1005 1195 . .
arvt ol e | pom v g
(n/%) F:613/61 % | F:656/54.89 % : : . !
Number of
patients 39/3.88 % 68/5.69 % 38/2.33 % 212/554 %
with TS
(n/%)
Gender M: 23/58.97 % | M: 36/52.94 % M: 21/55.26 % M: 147/69.34 %
(n/%) F:16/41.21 % | F:32/47.06 % F: 17/44,74 % F: 65/30.66 %
Age 18-105 18-92 18-85 18 -89
(year/span) 37.54 years 36.33 years 36.54 years. 37.86 years
University:0, University:1, Unviersity:2, Unviersity:5,
Highschool:4, Highschool:5, Highschool:4, Highschool: 54,
" Secondary Secondary Secondary Secondary
Education without without without without
GCSE:13, GCSE:25, GCSE:18, GCSE:123,
Elementary:22 | Elementary:37 Elementary: 14 Elementary:30

Table 2 Representation of diagnoses according
to ICD 10 with TS

1978 1985 2002 2012
Schizophrenia,
schlzophrgn|a 4 7 5 10
and delusional
disorders

Endoge- Endoge- | Endoge- | Endoge-

Mood nous —12 | nous— 11 | nous—1 | nous — 1
disorders Reactive | Reactive | Reactive | Reactive

-7 -15 -3 -10
Neurotic
disorders ! 2 0 1
P_ersonallty 4 10 15 85
disorders
Mental
disorders
induced by 1 23 14 105
psychoactive
substances

Table 3 Character of TS in the years 1985 and

2012
1978 1985 2002 2012
Intentional self-
harm with 2 4 1 0
chemicals
Intentional self- 1 2 1 1

harm with gas
Intentional self-
harm with sharp 8 17 8 53
and blunt object
Intentional self-
harm by 3 3 1 2
strangulation
Intentional self-
harm by
jumping
(bridge/window)
Combined
intentional self- 16 21 18 98
harm
Intentional self-
harm with 8 19 8 55
medication
Total 39 68 38 212
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Table 4 Comparison of types of TS in the years
1978, 1985, 2002, 2012

TS type | lIrrational | Demonstrative | Pathological | Total
1985 29 26 13 68
1978 18 14 7 39
2002 21 16 1 38
2012 80 130 2 212

Discussion

In the past five years in the Czech Republic
there is an increase in the number of deaths per
suicide diagnosis. In 2008 it was 1379 people,
in 2009 it was 1464 people, in 2010 it was
1502 people and in 2011 it was 1589 people.
The authors reached similar conclusions in the
context of a retrospective descriptive study
of TS carried out in the Psychiatric ward of
the Hospital in Ceske Budejovice, Inc. In the
year 1985 total of 1195 people were examined
at the Psychiatric ward, of which 656 were
women (55%) and 539 men (45%). In the year
2012 there was an increase in the number of
in-patients — 3826 patients, of which 2037
were women (53%) and 1789 men (47%), i.e.
almost triple the number than in 1985. By the
year 2012 dependence on alcohol and other
substances, depression, schizophrenia, ad-
justment disorders, delirium, anxiety and de-
mentia dominate. Documentation analysis re-
vealed that readmissions of in-patients occur.
The dominant substance of suicide attempt
were drugs (medication), this fact was con-
firmed by a large supply at homes. In the year
1985, there were 68 patients with the diagnosis
TS. In the year 2012 there were 212 patients.
To the detriment of men the difference bet-
ween the sexes increased. In 1985 men
accounted for approximately 45%, in 2012
it was 69%. The increase between the years
1985 - 2012 therefore amounted in the group
of men to 14%.

The average age of the sample was 36 years in
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1985 and 38 years in 2012.

The method of execution does not change
in time. TS were most often implemented
through medication. In a high percentage it
was combined with alcohol.

Causes the authors observed in an increase in
TS, diagnosed at the Psychiatric ward of the
Hospital in Ceske Budejovice, Inc., may be
caused by a higher number of in-patients in
2012 (total 3826). The catchment area remains
the same. In our research, there appears to be
a relationship between the education level
and the tendency to TS. In 1985 of the total
68 in-patients diagnosed with TS, 37 patients
had elementary education. In 2012 out of 212
in-patients with this diagnosis, 30 patients had
elementary education, but 123 persons had
secondary education without GCSE.

During the time we have also noticed changes
in the types of TS. In the year 1985 the most
common type of TS was irrational type (in 29
persons) and in second place was the demon-
strative type. In the year 2012 the demonstra-
tive type dominated (130 patients). Irrational
type occurred in 80 patients. The findings
could correspond with the overall social situa-
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Abstrakt: Autorky se zabyvaji problematikou kontaminace regionu z provozovny uranovych
rud chemickymi latkami a ionizujicim zafenim na zdravi obyvatel okolnich sidel.
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Abstract: The authors deal with the issue of chemical agents and ionizing radiation contami-
nation of the region comming from an uranium ore source. They discribe the affects wich

have on the population health.
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Uvod

Velmi zavaznou kontaminaci zivotniho
prostiedi predstavuji chemické upravny ura-
novych rud. Hodnoceni stavu kontaminace
jednotlivych slozek zivotniho prostfedi chem-
ickymi latkami spolu s faktorem ionizujici
zafeni, které se do prostiedi dostaly pii uprave
uranové rudy a nasledna asanace regionu po
procestt pii hodnoceni rizik pro Zivotni
prosttedi a pro ureni zdravotniho rizika
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osob, které se podilely na vyrobé, ptipadné
na sanaci zasazeného uzemi. Pro hodnoceni
zatéze zivotniho prostiedi, pochazejici z kon-
taminace kolem upravny uranové rudy, je
nutné identifikovat jednotlivé faktory, které
se v dané lokalit¢ vyskytuji, hodnotit jejich
nebezpecnost (tzn. definovat chemickeé slozeni
jednotlivych polutantll) a zavérem provést
vlastni hodnoceni rizik a to zejména s ohle-
dem na perzistenci a toxicitu vyskytujicich se
faktorti. V ramci hodnoceni rizik je nutné se
zamg¢fit nejen na negativni ptusobeni faktorti
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v zivotnim prostfedi, ale i na pracovniky, kteti
nakladali a nakladaji s materidly, které jsou
zdrojem ionizujiciho zafeni a jsou znecistény
chemickymi latkami, které

k zuslechténi uranové rudy. [1]

se pouzivaly

Prace v provozech, které¢ jsou zaméteny na
obohacovani uranu, jsou spojeny s vysokym
rizikem ohroZeni zdravi a stejné, jako tézba
uranu, predstavuji velkou a dlouhodobou zatéz
rozsahlého tizemi kolem tohoto provozu. [10]

Chemicka dpravna uranovych rud MAPE

V cCeskobudéjovickém regionu byla provo-
zovana upravna uranovych rud v katastral-
nim Uzemi obce Mydlovary. Jeji provoz
souvisel s rozvojem tézby uranové rudy
v Ceské republice ve druhé poloving 50. let 20.
stoleti. Zavod MAPE Mydlovary, jako jedna
z tpraven uranovych rud v CR, se nachézel asi
20 km severozapadné od Ceskych Bud&jovic,
zépadné od obce Mydlovary. Lokalita pro jeho
umisténi byla vybrana zamérné, protoze se zde
nachdzely jamy po povrchové tézbé lignitu
a okolni horniny byly povazovany za nepro-
pustné. [5] Z gamaspektrometrického letec-
kého méteni vyplyva, ze oblast byvalé chem-
ické upravny uranovych rud, co se tyce rozsahu
kontaminovaného izemi, je na druhém misté
v CR. Vétsi rozlohu kontaminovaného tzemi
u nas ma jen oblast kolem Straze pod Ral-
skem. [20]

Pro vhodnost umisténi Gpravny uranovych
rud do této lokality byly tyto argumenty: byla
zde moznost vyuzit prostor po tézb¢ lignitu
k ukladani odpadti, provoz se mohl energe-
ticky pfipojit na stavajici elektrarnu Mydlova-
ry, uzemi piedstavovalo vyhodnou geografic-
kou polohu vzhledem k téZebnim oblastem
uranu (Zapadni Cechy, UD Piibram, UD Dol-
ni Rozinka), nadlimitni koncentrace roztokd
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bylo mozno potrubim vypoustét do Vltavy,
¢imz bylo zajisténo odpovidajici fedéni
Skodlivin, které v t& dobé povoloval ptislusny
vodohospodaisky organ. Vyhodu této lokality
bylo i to, Ze v Jiznich Cechach se uvazovalo
0 t€Zbé uranové rudy a vladou bylo prosazova-
no zprumyslnéni JihoCeského kraje [2]
Vystavba chemické tUpravny uranovych
rud Mydlovary byla zahdjena v roce 1959
a byla dokoncena v roce 1961. Vlastni pro-
voz Upravny uranovych rud, zavod MAPE
Mydlovary, probihal v letech 1962-1991.
Zpracovavala se zde ruda z uranovych dold
z oblasti Rozna a Straze pod Ralskem. Uranova
ruda z oblasti Rozné byla zpracovana meto-
dou alkalického louzeni za pouziti uhlic¢itanu
sodného, pficemz oxida¢nim Ccinidlem byl
vzduch. Uranova ruda z oblasti Straze pod
Ralskem byla zpracovana metodou kyselé¢ho
louzeni za pouziti kyseliny sirové, oxidacnim
¢inidlem byl oxid manganicity. Po zahajeni
t&7by na lozisku Hamr v Severnich Cechach
byla linka na zpracovani uranové rudy meto-
dou kyselého louzeni rozdélena na Cast tvr-
dou a normalni. Ve tvrdé ¢asti louzici linky
probihalo louzeni za vysokych koncentraci
kyseliny sirové, v ¢asti normalni se uranova
ruda zpracovavala zavedenym zplsobem.
Béhem dalsiho provozu byly na upravné
postupné vyvinuty a realizovany technologie
zpracovani uranu ze vSech ceskoslovenskych
lozisek uranové rudy. [23]

Zpracovatelska kapacita dosdhla maxima
v obdobi let 1979 - 1983, kdy bylo upravova-
no pres 700 000 tun rudy ro¢né [2]. Od roku
1988 dochazelo k omezovani odbytu uranové-
ho koncentratu v navaznosti na postupujici
utlum tézby. Z toho dtivodu bylo v fijnu 1991
rozhodnuto ukoncit zpracovani uranovych
rud na chemické upravné Mydlovary a to
s vice nez rocnim predstihem proti ¢asovému
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harmonogramu, ktery schvalila vlada CSFR
svym usnesenim ¢. 894/1990. [23]

Béhem své cinnosti zpracoval podnik MAPE
Mydlovary 17 mil. t uranové rudy a vyprodu-
koval 36 mil. t kal s obsahem 2 320 turanu (fa-
doveé 1014 Bq 226Ra), které jsou ulozeny v od-
kalistich, rozkladajici se na plose asi 286 ha.
V lokalité se nachazela odkalisté tiech typt:
typ 1., napf. odkalist¢ K I, mélo hraze
vytvotené z plaveného kalu (kal tvorily od-
pady po louzeni sodou);

typ. 2., napt. odkalisté¢ K III, bylo vytvoteno
v jamé po tézbé lignitu (uloZeni odpadd po
louzeni kyselinou sirovou);

typ 3., napt. odkalisté¢ K IV, vzniklo na Casti
vybudovaném a na jiz zaplnéném odkalisti
K 11, které vzniklo v jamé po t€zbé lignitu (od-
pady po louzeni kyselinou sirovou). [3]
V dusledku castecné propustnosti
a hrazi odkalist’ dochazelo na tizemi k priniku
odkalistnich vod do vod podzemnich. Kvalita

dna

podzemnich vod byla ovlivnéna jak byvalou
tézbou lignitu, tak prusakovymi vodami
odkalist. [11]

Provoz chemické upravny byl nepfetrzity, pra-
covalo zde asi 960 zameéstnancli, z toho asi
40 % pracovnikil neptichazelo ptimo do kon-
taktu s rudou. Po ukonceni hlavniho programu
vyroby, probihaly ve vyrobnich prostorach po
kratkou dobu nahradni vyroby. V soucasné
dob¢ se cely aredl likviduje a sanuje [8]. Na sa-
naci a rekultivaci Gpravny uranovych rud a od-
kalist’ ziskal zavod DIAMO, s. p., ktery je sou-
Casnym vlastnikem tUpravny uranovych rud
Mydlovary, prostiedky z Operac¢niho programu
Zivotni prostiedi CR, spolufinancovaného z EU.

Analyza rizik byvalého provozu zavodu
MAPE

Z analyzy rizik, provedené autory Tomasek
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a kol. z roku 2003 vyplyva, ze v provozu
MAPE byla zpracovavana ruda s primérnym
obsahem cca 2 kg U/t. Prepracovano bylo
celkem 16,8 mil. tun uranovych rud, vyrobeno
28,5 tis. tun uranu a na odkalist€é o celkové
plose 285 ha bylo postupné ulozeno 35,8 mil.
tun kalt. Pro ukladani kalti byl z ¢asti vyuzit
vytéZeny prostor byvalého lignitového dolu
Svatopluk. [7]

Technologie tipravy uranové rudy zahrnovala
tyto provozy: sklad rudy, drtirnu, mlynici, pro-
voz zahust'ovani rudy, louzici, sorpéni procesy
a suseni. Finalnim produktem byla chemicka
sloucenina obsahujici uran — diuranat amonny
((NH),U,0,), tzv. zluty kola¢. Ze dvou tun
vytézené uranové rudy vznikl asi jeden kilo-
gram tohoto produktu. Proces zuslechtovani
uranové rudy zahrnoval nékolikastupnovou
chemickou pfeménu uranu. [15]

Pfed vlastnim chemickym zpracovanim se
uranova ruda nejdiive rozpojovala drcenim
v drti¢ich a mlynech. Po rozemleti dosahovala
uranova ruda zrnitosti > 0,1 mm. [23]

Vlastni chemicky proces zacinal louzenim
nadrcené rudy. Louzici roztok rozpustil z rudy
nejen uran, ale i ostatni slozky jako molybden,
vanad, selen, Zelezo, olovo a arzén. Uran byl
ze ziskaného roztoku oddélen ionexovymi
vymeéniky. Konecny produkt tpravny rudy,
tzv. zluty kola¢, byl plnén do sudt a odesilan
pro vyrobu jaderného paliva. [4]

Odpady z upravny uranové rudy vznikaly jiz
pii procesu drceni. V pevnych odpadech se
pfevazné nachazel vychozi material, nebot
obsah uranu ¢inil jen nékolik desetin pro-
centa, v nejlep$im piipadé nékolik procent.
Kromé¢ pevnych odpadt produkovala upravna
dale pomérn¢ velké mnozstvi odpadnich vod.
Odpady, t.j. kaly, z Gpravy uranové rudy byly
ukladany za pomoci hydrauliky (t.j. pomoci
vody a potrubnich tras) do odkalist. Material
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byl dopravovan na odkali§t¢ pomoci sys-
tému plavici a vratné vody. Vody ze systému
nesmely proniknout do okolnich vod. Tyto
vody se vyznaCovaly vysokym obsahem soli
a pomérn¢ vysokym obsahem radioaktivnich
prvkd. Mnozstvi odpadii z chemické upravy
bylo mozno, s ohledem na pouzitou technolo-
gii, redukovat jen obtizné. [9]
Béhem provozu piedstavovala Gpravna
rudy problém hlavné kvali kontaminované
prasnosti a to jak v pracovnim, tak ve ven-
kovnim prosttedi. Provoz a i nasledna sanace
upravny se velmi dotykd obci, které lezi
v bezprostfedni blizkosti. Jsou to zejména
obce Mydlovary, Olesnik, Zahaji, Nakii
a Divéice. Upravna byla a je i potenciondlnim
nebezpeénym pro podzemni vody, ovzdusi,
vegetaci i obyvatele. [6]

Soucasti vyrobniho procesu byla odkaliste.
Odkaliste byla nejen skladkami nebezpecnych
odpadi, ale i vodohospodarskymi dily III.
a IV. kategorie. Z téchto divodi byla trvale
monitorovana jak z hlediska jejich vlivu na
zivotni prostiedi, tak podle programu daného
vyhl. €. 65/75 Sb. o technicko-bezpecnostnim
dohledu. Hlavnimi kontaminanty odkalist
byly emise prachu, objemova vydajnost ra-
donu, gama zafeni a obsah toxickych kovi
(Mo, As, Fe, V, Se, Pb aj.).[2]

Z vysledkti monitorovani stavu zivotniho
prostiedi z roku 2010 [12], [13] je zfejmé,
ze stavajici odkali§té Upravny uranovych rud
Mydlovary negativné ovliviiovala zejména ja-
kost ovzdusi a jakost podzemnich vod.
Ovzdusi bylo kontaminovano spadem prachu,
emisemi radonu, zevni expozici gama zafeni
a obsahem toxickych kovl v ovzdusi. Mezi
karcinogenni rizika zahrnuli autofi Tomasek et
al. (2001) také mangan, ktery byl v roce 2010
zjistén ve zvysenych koncentracich v ovzdusi
v obci Olesnik. [2]
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V lokalit¢ kolem tupravny uranovych rud
Mydlovary byl spad prachu o cca 30 % vétsi
nez v referencnim bod¢ u Hluboké nad Vlta-
vou. Zdrojem prachu v ovzdusi byl prach z vy-
sychajicich kalojemtli s obsahem radionuklid
a sekundarni prasnost zptusobovana navo-
zem rekultivanich materiald na odkaliste.
Vysledky monitoringu, proveden¢ho v roce
2010 prokazaly, ze z hlediska rizik existuje
v lokalit¢ Olesnik pro obyvatele obci Myd-
lovary, Zahaji a Ole$nik nebezpec¢i manga-
nu v ovzdusi. Koncentrace oxidi siry byly,
v porovnani s vysledky méfeni, provedenych
v letech 1985 — 1989, nepatrné prekracovany.
Vysledky méfeni prasnosti z roku 2010 mohly
byt ovlivnény i prasnosti z provozu elektrarny
Mydlovary. [15]

Prach s obsahem *?Ra kontaminoval i padu
v lokalité¢ odkalist, coz negativné ovliviiovalo
vyuziti pud pro péstovani plodin. [19] Che-
mické slozeni a fyzikalni vlastnosti suchého
kalu nevytvari podminky pro rist vegetace
a pokud dojde k pokryti povrchu kalu vege-
taci, je tato zdrojem toxicity, protoze rostliny
ve svém téle akumuluji radionuklidy, tézké
kovy, které pak pirechazeji do potravnich
fetézcd. [10]

Velkou zatézi pro zivé organizmy, to znamena
ipro ¢loveéka, predstavuji emise radonu. V ram-
ci provedené¢ho monitoringu z roku 2010 byla
ve volném ovzdusi nad odkali$ti naméfena
koncentrace radonu az 420 Bg/m’, pficemz
pripustna koncentrace v budovach je 100 Bq/
m?. Objemova aktivita radonu byla pied sanaci
v ochranném pasmu odkalis§t’ v priméru asi
2 x vétsi nez hodnota pozadi. V zavislosti na
klimatickych podminkach byla v tomto pro-
storu ojedinéle piekracovana i maximalni
pfipustna koncentrace radonu ve vdecho-
vaném vzduchu, tj. 29 Bg/m’. Emise radonu
predstavuji riziko pro okolni obyvatelstvo
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a jeho vzdus$ny transport i pro ostatni Gzemi.
U odkalisté ,,KI*“ mohly zvySené expozice ra-
donu vyznamné ovlivnit zdravi obyvatelstva.
V minulosti byly na povrchu tohoto odkalisté
zjistény hodnoty toku radonu z plochy az 50
Bqg/m?/s, pfi¢emz ve venkovnim prostfedi se
koncentrace 222Rn se pohybovaly obvykle
v rozsahu 3,7-18,5 Bg/m’, primér pro CR
je udavan okolo 5,5 Bq/m®. [8] Po piekryti
odkalist’, tj. po ukonceni sanace odkalist’, se
predpoklada hodnota toku radonu v rozsahu
0d 0,7 - 1,2 Bg/m?s. [21]

Zevni expozici Clovéka ovliviluje i gama
zéateni. Na odkalisti ,,KI* byly v roce 2010
zjistény hodnoty davkovych pifikonti gama
zateni na obvodovych hrazich a na horni plose
odkalisteé, které mnohondsobné piekracovaly
radiacni pozadi zaznamenana v jinych lokali-
tach Jihoceského kraje. [14]

Co se tyCe podzemnich vod, tak hydrogeo-
logicky prizkum oblasti dokladuje, Ze hlavni
smér proudéni podzemni vody je v pievazné
jihozapadni ¢asti zdjmového uzemi. V lokalité
Soudného potoka se staci k jihovychodu,
smérem k drenazni oblasti panevni struktury
rozkladajici se v udoli Vltavy od Ceskych
Budéjovic k Hluboké nad Vltavou. Rychlost
proudéni se pohybuje cca 13 m/rok (1994). [7]
V severni a stfedni oblasti regionu je hladina
podzemni vody v relativné malé hloubce.

V jizni ¢asti regionu klesa i pod 10 m od teré-
nu. Lignitové sloje jsou vzdy zvodnélé. Vyz-
namnym zdrojem podzemni vody jsou kolek-
tory klikovského souvrstvi, kde je jimana voda
v hloubkach

30 — 110 m. Objekty, které vyuzivaji jejich
vodu jsou v blizkosti obce Zliv, severozapadné
od rybnika Bezdrev. Tyto zdroje jsou vzdale-
ny od MAPE vice nez 4 km. [7] Nejbliz§imi
vyznamnéjsimi vodnimi recipienty v oblasti
upravny uranu Mydlovary jsou rybnik Velké
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Nakti a Soudny potok. [5]

Nebezpeci kontaminace podzemnich a povr-
chovych vod byly kontaminované vody
z provozu Upravny uranové rudy Mydlovary,
tj. nadbilan¢ni a splaskové vody. Nadbilan¢ni
voda z provozu upravny se vyznacovala vyso-
kou koncentraci rozpusténych latek (10-20
g/l) s dominantnim obsahem slozek Na-+,
NH,+, SO,*, Mn*" a Ra*". Z radionuklidd v ni
bylo obsazeno zejména radium v koncentraci
od 0,1 do 2,0 Bg/l. [14] Od roku 1962-1971
byla nadbilan¢ni voda vypousténa bez ¢isténi
v mnozstvi 10 I/s potrubnim fadem v zemi do
Vltavy. Od roku 1971-1982 byla tato voda
dekontaminovana od radia a uranu na hodnoty
radia 0,3-0,6 Bg/l, uranu 0,01-0,03 mg/l. Od
zafi 1982 jiz nebyly zadné technologické vody
vypoustény. [6] Splaskové vody po vyc€isténi
byly do roku 1986 nejprve v mnozstvi 1,4
I/s vypoustény do Soudného (Bezdrevského)
potoka. Od roku 1986 byly splaskové vody
Cerpany na odkalisté a chemicka upravna
nevypoustéla zadné odpadni vody. [6]
Rozbory vzorkl vod dokladovaly, Ze podzem-
ni a povrchové vody byly kontaminovany
prisaky z deponii kali provozu Gpravny, zej-
ména pro zvySeny obsah radia a arsenu. Pfi
analyze zivotniho prostfedi obce Mydlovary
z roku 2012 byl arsen zaznamenam v rybach
odlovenych z vod monitorované lokality. [3]
Unik kall vzhledem k moznosti kontaminace
hydrosféry lokality zhodnotil kolektiv autori
v roce 1990. Monitoring lokality zaznamenal
dlouhodobé pozorovany prisak, zptsobeny
vyronem odkalistnich vod z odkaliste ,,KIV/D*
pod jeho zapadni hrazi ptimo do rybnika Velké
Nakii v blizkosti Cerpaci stanice drenaznich
vod. Autofi uvadi, ze pfimo na misté¢ sa-
mém bylo mozné pozorovat, ze prisakova
voda ma rezavé hnédou barvu zplsobenou
nejspis hydroxidy Zeleza. [22] Mnozstvi kon-
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taminované vody vnikajici pfimo do vod ryb-
nika bylo obtizné kvantifikovat. Zfejme diky
velkému nafedéni se priisakové vody nepro-
jevily vyznamné na celkovém znecisténi vody
v rybnice Velké Nakii. Svédci o tom vysledky
provadéného monitoringu, pii odbéru vzorki
100 m od mista prasaku. [22]

Dalsi zaznamenany prisak odkalistnich vod
byl mok¥ad v terénni depresi u jizniho okraje
odkaliste ,,KIV/E®“. Zavazné byly dale prusaky
u kalojemu ,,KIII*. Pfic¢inou prusakt bylo
nejspis nekonzistentni dno odkalisté, protoze
u zadného odkalisté se neprovadélo utésnéni
dna. Priisaky pod odkalistém ,,KIII* mohly byt
zpiisobeny nartistem podzemnich vod v roce
1996 a také zvySenym zatizenim zvodnélych
radioaktivnich kald v odkalisti v mistech, do
kterych byla ukladana sanacni vrstva podle
planu rekultivaénich praci. [22] Prusaky
v blizkosti tohoto odkalist¢ byly zaznamenany
i u silnice ve sméru Olesnik-Zahaji. Toto
zmokfteni bylo pozorovano po celou dobu exis-
tence odkaliste. Bezprostiedni pii¢inou tohoto
vyvéru mohla byt mélce ulozena uhelna sloj,
ktera slouzi jako kolektor podzemnich vod.
Na kontaminaci podzemnich vod se vyrazné
tak podilely i nevytézené zbytky uhelné sloje.
[15] V nékterych odebranych vzorcich byla
zjisténa smisena kontaminace podzemni vody,
tj. vedle vlivu uranové ¢innosti se projevuje
1 vliv byvalé t€zby lignitu, poptipad¢ ukladani
strusky a popilku. [15]

Necisténé prosakujici vody ze vSech vyvéra
byly drendzi odvadény do stoky Svatopluk
a odtud se dostavaly do soustavy rybnikl
zapadné od odkalist. [6]

Rozbory vzorkd podzemnich vod zazname-
naly vyssi koncentrace rozpuSténych mine-
ralnich latek, které casto nékolikanasobné
prekracovaly hodnotu 1.000 mg/l, ktera
je zpravidla povazovana za hranici mezi
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podzemnimi vodami prostymi a mineral-
nimi. [12] ZvySend mineralizace vod byla
zpusobena obsahem siranti ve vzorcich vody.
Ve vrtu HV se koncentrace siranii pohybovala
13- 24.978 mg/l, pricemz koncentrace 46 mg/1
siranl je uvadéna jako maximalni pro oblast
Bud¢jovické panve. [7]

Technologické vody vykazovaly primérnou
koncentraci chloridd v rozsahu 160-170
mg/l. Maximalni koncentrace chloridi pro
Ceskobudgjovickou panev je 17 mg/l. [14]
Indikatorem znecisténi vod zplsobené¢ho
provozem MAPE byly amonné ionty, nebot
zvysena koncentrace amonnych iontl je typ-
ickym ukazatelem znecisténi podzemnich vod
technologickymi vodami z pfepracovani ura-
novych rud v MAPE, kde se jak pfi kyselém,
tak pti alkalickém louzeni pouziva amoniak,
jehoz zdrojem nemohou byt dalni vody. [7]
Vroce 1996 byl provadén monitoring podzem-
nich vod, ktery byl opakovan i v roce 2010.
[13] Pfi hodnoceni kvality podzemnich vod
bylo zjisténo, ze obsahuji zvysené koncen-
trace NH*, SO,*, Fe a Castecné Be*". Zvyseni
ukazatelti souvisejicich s radioaktivitou neni
vyrazné. [7]

Dal$im indikatorem znecisténi vod je obsah
zeleza. Vysledky méfeni uvadély, ze zelezo
bylo obsazeno v koncentracich vyssich, nez
jsou udavané max. hodnoty pro Budéjovickou
panev. Vysoky obsah Zeleza je typicky pro
dalni vody (21,8 mg/l). V dilnich vodach
doprovazi zelezo mangan. Mangan byl rovnéz
obsazen ve vysokych koncentracich v ky-
selych technologickych vodach ze zavodu
MAPE. Za extrémni bylo mozno povazovat
takové nalezené koncentrace, jako byla kon-
centrace manganu 136 mg/l a zeleza 1.350
mg/l. [7]

Limity pro toxické kovy byly v roce 1996
piekracovany a to pro hlinik, berylium, nikl,
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zinek a kadmium. Vysledky méfeni kon-
centrace tézkych kovl ve vratnych tech-
nologickych vodach, vznikajici zejména
prepracovani rud, které byly provadény
béhem provozu MAPE, jsou
nedostupné a nedostateéné. Rozbory prove-
dené v roce 1996 ukazaly na zavaznou kon-
taminaci podzemnich vod polutanty tézkych
kov1, které maji nebezpecny dopad na zivotni

z
zavodu

prostiedi a na zdravi obyvatelstva. [6]

Kromé prisaktt kontaminovanych techno-
logickych vod do mistnich vodoteci a polutantii
v ovzdusi, které vznikaly pti béZzném provozu
upravny, doslo béhem provozu uUpravny ura-
nové rudy i k né€kolika zdvaznym havariim,
pti kterych byl zaznamenan velky unik kon-
taminovanych vod a rmutu.

Nejvaznéjsi nehoda se udala 31. 1. 1965 na
odkalisti ,,KI. Pti protrzeni hraze uniklo 1.500
m?® vody o objemové aktivité od 0,75 Bg/l az 3
Bq/l a asi 300 m* rmutu do Soudného potoka,
a pak dale do rybnika Bezdrev. Sediment v po-
toce byl vyrazné kontaminovan. [22]

Dalsi nehoda byla zaznamendna v okoli
odkaliste ,,D“, které lezi mezi prostorem
odkalist¢ ,,R*“ a rybnikem Velké Nakii nad
puvodnim terénem. Do odkalist¢ byly ukla-
dany kaly z kyselé linky. Provozovatel
upravny zaznamenal, ze 20. 8. 1987 doslo
k vyvéru odkalistni vody o vydatnosti 200 m3/
hod smérem k rybniku Velké Nakii. Pti¢inou
havarie bylo nedodrzeni predepsaného tech-
nologického postupu pii stavbé kalojemu,
nebot’ nebylo provedeno zaslepeni docasné
pouzivaného drenazniho potrubi. [22].

V soucasné dobé probihaji na tzemi Gpravny
sanacni a rekultivacni prace, které spocivaji
v uzavieni, tj. utésnéni terénu nad odkalisti
¢imz dojde k zamezeni uniku radionuklida.
Timto zptisobem se Castecné snizi nega-
tivni vlivu odkalist’, kterd obsahuji veliké
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mnozstvim radioaktivniho rmutu, na Zivotni
prostiedi. Sanaéni prace zapocaly v roce 1996.
Doba rekultivace tzemi je planovana na 28
let, to znamena jejich ukoncéeni v roce 2024.
Rychlost sanace uzemi je zavisla na piijmu
finan¢nich prostfedkti. V ramci téchto praci
se pocita, ze do prostoru odkalist’ byvalého
zavodu MAPE se rocné naveze 250.000 tun
rekultiva¢nich materiald. [6] Celkova vyse
materialu na sanace je odhadovana kolem
7.036 milionu tun.

Osud uranu v organizmu

V primeéru ¢lovek ptijima denné 1-5 pg ura-
nu, pficemz z ovzdusi minimalni mnozstvi je
ptfijem <2%, piijem z potravin je 1-4 pg/den
(zelenina, cerealie, vnitinosti, moiské plody)
apfijem z vody je 10-90% v zavislosti na kon-
centraci uranu v pitné vode. [16] Vyssi piijem
uranu se predpoklada v okoli uranovych doli
a zafizeni na jeho zpracovani (jde zejména
0 vyssi koncentraci uranu v pitné vod¢).

Co se tyCe kinetiky uranu v organizmu, je
1-2% uranu absorbovano z GIT. ZvySené
vstiebavani je u rozpustnych forem uranu,
z vody, u mlad’at a za pfitomnosti oxidacnich
¢inidel. Absorpce kiizi byla prokazana u zvirat
pii vysokych koncentracich uranu, stupen der-
malni absorpce u ¢lovéka neni znama. [24]
Distribuce wuranu v organizmu probiha
prostfednictvim vazby na erytrocyty a plaz-
matické bilkoviny, pfipadné vytvari komplexy
s bikarbonatem a citraty. Velmi rychle probiha
jeho transport krvi a to zejména do ledvin
a kosti. Kostra je hlavnim mistem depozice
uranu v organismu. Uranylovy iont nahrazuje
vapnik v hydroxyapatitovém komplexu krys-
talické kostni mfizky. Krom¢ toho uran snad-
no prostupuje placentarni bariérou. [24]
Vylucovani uranu (vazba na bikarbonatovy
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komplex) probihd moci a v mensi mife stolici.
V alkalickém prostiedi je bikarbonatovy kom-
plex staly a je vylucovan mo¢i. Pti snizeni pH
se bikarbonatovy komplex disociuje. Uran
se mize vazat na bunécné proteiny ve sténé
tubulli a nasledné dochazi k poskozeni tubu-
larni funkce. Celkovy polocas eliminace uranu
z organizmu pii normalnim dennim piijmu je
180-360 dnt. [24]

Toxicita uranu

Toxicita uranu zavisi na absorbované davce
ionizujictho zateni (IZ). Davka, ktera se
dostane do organizmu muze byt jednorazova
nebo rozdélena do nekolika davek s niz§im
expozi¢nim limitem (tzv. frakcionovana dav-
ka), ptipadné se mlize jednat o davku ozafeni,
ktera bude ptisobit trvale, dlouhodobé s niz§Sim
expozicnim limitem (tzv. protrahovana dav-
ka). Vysledné postizeni organizmu je pfi stejné
davce ozafeni nizsi pii délené a protrahované
davce a vyssi pfi jednorazovém ozafeni.
Bezprostiedné po ozareni dochazi v organizmu
k reparacnim procestim. Ptedpoklada se, ze
poskozeni organti v dusledku ozaieni se pro-
jevuje v Casovych pasmech, které oznacujeme
jako Casna, pozdni a decenialni. [24]

Casnd  organova  poskozeni  vznikaji
bezprostfedné po ozareni do jednoho roku
po ozafeni. Jsou nejcastejsi, postizeny byvaji
krvetvorné bunky kostni diené a pohlavni
bunky varlat, lymfatické organy a stievni epi-
tel. Dochazi k prechodnému nebo trvalému
utlumu ¢i zaniku funkce postizeného organu.
Akutni toxicita uranu je klasifikovana jako
akutni nemoc z ozafeni, ktera se projevuje po
jednorazovém ozateni celého téla nebo jeho
pfevazné casti davkou pronikavého zateni,
ktera je vyssi nez 0,7 Gy. Akutni lokalni
poskozeni vznika, kdyz je zdroj zafeni blizko
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povrchu téla nebo dokonce v pfimém kontak-
tu s nim. Davka v kiizi je podstatné vyssi nez
v kterékoliv jiné soucasné ozarené Casti téla.
K poskozeni klize dochazi po prahové davce
vys§i nez 2 Gy. [24]

Pozdni organova poskozeni se vyskytuji
mezi jednim a desatym rokem po ozafeni
a jsou vysledkem nekompletnich, reparacnich
procesi. Pozdnimi zménami je naptiklad fib-
roza postihujici vnitini organy (plice, GIT)
a postradia¢ni poskozeni plic, gonad, ledvin,
endokrinnich a smyslovych organi. [24]
Decenialni organovd poskozeni vznikaji
mezi desatym a tficatym rokem po ozareni
a patfi sem napfiiklad postradiacni naddorova
onemocnéni.

IZ ma velmi casto negativni vliv na krve-
tvorbu. Utlum krvetvorby se projevuje ztratou
funkci, které jednotlivé krevni bunky zastavaji.
Nedostatecna tvorba erytrocytli ma za nasle-
dek anémii, pokles trombocyti se projevuje
zvySenym nekontrolovatelnym  krvacenim
a ubytek granulocytl zpisobuje snizenou re-
zistenci proti infekcim. K poskozeni nezra-
lych kmenovych bunék krvetvorby dochazi
pii davkach 1-8 Gy. Nezralé kmenové buiky
v kostni dfeni jsou velmi radiosenzitivni. [24]
Mén¢ radiosenzitivni jsou epitelidlni bunky
sliznice stiev, ale pokud dojde k poklesu poctu
téchto bunék, mize dojit ke vzniku gastoin-
testinalniho syndromu. Stfevni builky jsou
citlivé vici IZ od davky 4 Gy. Nejcitlivéjsi
Casti gastrointestinalniho traktu vuéi IZ je
sliznice tenkého stfeva (zejména duodena).
[24] K poskozeni stfevniho epitelu dochazi
po celotélovém ozafeni dédvkami 8-30 Gy.
V prodromalni fazi se vyskytuje nauzea, zvra-
ceni, prijem a kiece, poté nastdva obdobi la-
tence, které je pomérné kratké (3—5 dni). [31]
Davka 20 Gy a vyssi zpasobuje zastaveni re-
produkce epitelialnich bunék a v prabéhu 47
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dnt dochazi k obnazeni sliznice. Je naruSena
resorpce a bariérovd schopnost, dochazi
k natraveni a zviedovaténi sliznice, k hemor-
rhagiim a dusledkem toho mutze vzniknout
nekrézni az gangrenozni zanét tenkého stieva.
Strevni klky jsou zbaveny epitelidlniho krytu
a diisledkem je porucha vstifebavani a zvysené
vyluCovani tekutin, elektrolyti a bilkovin.
Poskozené stievni klky jsou zaroven vstupni
branou pro bakterie, které mohou proniknout
do organizmu a zpisobit toxémii, ktera mize
vyvolat septicky Sok a nasledné tak celkovée
poskodit organizmu [27] K ireverzibilnimu
poskozeni sliznice tenkého stfeva dochézi
pfi davce vyssi nez 50 Gy. Smrt nastava
v dusledku ob&hového selhani, a to do 7-10
dni po ozafeni. Nizs§i davky zplsobuji smrt
obvykle v pozd¢jsim obdobi, az mezi 14.-21.
dnem po ozéfeni. [31]

Neurovaskularni forma ma dvé podformy -
vaskularni a mozkovou. Radiacni davka 30
Gy, vede ke kardiovaskularnimu Soku. Vysled-
kem je ztrata séra a elektrolyti unikem do ex-
travaskularnich tkani s naslednym edémem
mozku, zvySenym intrakranidlnim tlakem
a cerebralni anoxii, cozZ mize zpisobit smrt,
ktera nastane do 2 dni po ozareni. Latentni
faze trva pouze nékolik hodin, za 5-6 hodin
se klinické ptiznaky vraci. [28] Pfi ptisobeni
IZ jsou periferni nervy po strance funkéni
1 morfologické zna¢né radiorezistentni, ovSem
pfi plsobeni I1Z na mozkovou tkan dochazi
jiz pti nizkych davkach ke zménam elektro-
encefalografické aktivity. V misni tkani se
pii davkach 20-30 Gy objevuji dystrofické
zmény, které mohou zpisobit az nekrdzu
tkang. [24] Neurovaskularni forma je domi-
nantni pii davkach vyssich nez 80 Gy, jejim
nasledkem je vzdy smrt. Poskozeni tkané je
ireparabilni a je dano bud’ pfimym ptisobenim
1Z na nervovou buiku, nebo hypoxii, ktera
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vznika v disledku radia¢niho poskozeni moz-
kovych cév. [24] Neurovaskuldrni forma akut-
ni nemoci z ozafeni vede vzdy k smrti. Smrt
nastava pii davce do 100 Gy béhem nékolika
dnti, pii davce 500 Gy béhem dvou hodin a
pti davce vyssi nez 1 000 Gy nastava smrt
okamzité. [24]

Ozateni v kterémkoliv obdobi gravidity je
spojeno s rizikem vzniku zhoubnych nadora
a leukémie. Biologické ucinky ozatfeni plodu
jsou tedy jak deterministické, tak i stochas-
tické. [25] Poskozeni embrya ¢i plodu zavisi
na absorbované davce v plodu a na dob¢ uply-
nulé od oplodnéni, v niz doslo k ozareni.
Pokud dojde k ozateni v prvnich dvou tydnech
gravidity, dojde s vysokou pravdépodobnosti
ke smrti zarodku nebo nenastane implantace.
Pti ozareni v obdobi od 3. do 8. tydne se pii
davkach v plodu vyssich nez 100 mGy mohou
vyskytnout malformace, abnormality, katara-
kta, zpomaleni ristu aj. Ozafeni v obdobi od
8. do 15. tydne davkou v plodu 1 Gy ma za
nasledek snizeni 1Q, pfi prekroceni prahové
davky 300 mGy vznika zdvazna mentalni re-
tardace. [25]

Zavaznym projevem onemocnéni z ozareni
jsou nadorova onemocnéni. Mechanismy,
které ovliviiuji vznik a rozvoj nadorovych
onemocnéni v dasledku 1Z, nejsou piesné zna-
my. Nejsou ani objasnény podminky vzniku
a rozvoje samotného nadorového bujeni.
Na rozvoj a rist nddorii ptisobi mimo jiné
1 regulaéni a integracni systémy organizmu,
z nichz nékteré mohou pfispivat k eliminaci
atypickych bun€k (napf. imunitni), jiné naopak
rust nddord podporuji (napt. hormondlni). Roz-
voj nadorovych onemocnéni vzniklych po
ozateni 1Z vyznamné ovlivituje ¢asovy fak-
tor. Doba latence (tedy doba mezi ozafenim
a manifestaci nadoru) trva nékolik let, napf.
u leukémie byl stanoven median doby latence
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na 8 let. U jinych nadord je median doby la-
tence 15-25 let, pro n¢které solidni nadory je
median latence i 45 let. [26]

Maligni nadory rostou rychle, expanzivné
aprorustaji do okoli, nejsou presné ohraniceny,
po odstranéni mohou recidivovat a vytvareji
metastazy. [28]

Stupeit malignity nadoru vyvolaného 1Z ne-
zavisi na davce. S davkou se zvySuje frekvence
jeho vyskytu, ale nikoliv jeho zavaznost. Lze
jej v ozafené populaci predpovedét, ale nelze
rozpoznat v kazdém jednotlivém piipade, zda
jde o nasledek ozafeni. Vzniklda nadorova
a genetickd poskozeni se neli§i od obdob-
nych poruch zdravi spontanné vznikajicich
v neozafené populaci. V soucasné odborné
literatute se wuvadi, ze spolehlivy odhad
frekvence zhoubnych nadorti je mozny pii
davce zafeni od 100 mSyv, s tim, ze pii takové
davce zemte 1% exponovanych nasledkem in-
dukovaného nadoru. [25], [27]

Radia¢né indukované genetické poskozeni je
dvojiho druhu, genové mutace a chromoso-
mové aberace. Pfi genovych mutacich dochézi
ke zméné genu v disledku zménéné DNA
nebo jeji podstatné casti. Pti chromosomovych
aberacich se méni struktura chromosomii nebo
jejich pocet. Disledky mutaci se manifestuji
velmi rdznym zpisobem. Muze se projevit
napf. narusenim vyvoje plodu a jeho obald
a zpusobit potrat. Genetické poskozeni plo-
du vlivem ozéfeni, které je charakteristické
zjevnymi anatomickymi odchylkami, se mtize
projevit i vrozenymi malformacemi. [27]

Hygienické limity pro obsah uranu v pitné
vodé

Vyhlaska MZ ¢. 252/2004 Sb. limitni koncen-
traci uranu nestanovuje. Vyhlagka SUJB ¢.
307/2002 Sb. stanovuje uran az po piekroceni
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smérné hodnoty celkové objemové akti-
vity a 0,2 Bg/l (asi 8 ug U/l). V roce 2004
byla na zékladé¢ pokynu hlavniho hygienika
doporucena prozatimni hodnota platnda pro
pitnou vodu 30 pg/l U na dobu 5 let. V roce
2007 doslo pokynem hlavniho hygienika od
1. 1. 2010 ke zpfisnéni limitu na 15 pg/l. [33]
V ramci predpisi EU je pfipraven navrh
SMERNICE RADY, kterou se stanovi zaklad-
ni bezpecnostni standardy na ochranu pted
riziky vyplyvajicimi z expozice ionizujicimu
zateni z roku 2012.

Soucasny stav lokality po ukonéeni provozu
upravny uranovych rud MAPE

Majitelem lokality je zavod DIAMO, s. p.,
ktery zajist'uje a koordinuje pribéh sanacnich
a rekultivaénich praci v lokalit¢ po byvalém
zavodu MAPE.

Sanac¢ni prace se musi vyrovnat s velmi ky-
selou reakei odkalist’ (pH se pohybuje od 1,5
do 3,5), vysokou koncentraci radioaktivnich
izotopu radia, thoria a uranu, arsenu, berylia,
kadmia, chrému, olova, molybdenu, niklu
a arsenu. [2]

P1i identifikaci nebezpecnych faktort z pro-
vozu MAPE bylo konstatovano, ze jednim
z nebezpecnych faktord je ionizujici zareni
(I12). Ze zavére¢né zpravy ,Revize vlivu
chemické upravny uranového prumyslu
MAPE Mydlovary na Zivotni prostfedi, zpra-
cované RNDr. Andélem v roce 1991 vyplyva,
ze davkové piikony zafeni gama na plazich
odkalist se pred sanaci pohybovaly od 2,2
(odkalisté ,,D4“) do 8,3 puGy.hod' (odkaliste
,,KI%). [15] Sanacni prace, tykajici se odkaliste
,,KI%, jsou v soucasné¢ dob¢é skonceny. Nové
méfeni zafeni gama v tomto prostoru, které
bylo provedeno po ukonceni sanace odkaliste,
prokazalo, ze doslo k podstatnému snizeni
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namétenych hodnot v porovnani s vysledky
méfeni pted sanaci. Zafeni gama nepiekracuje
hodnotu 0,7 nuGy/h (0,1 pGy/h je ptirozené
pozadi; 0,6 uGy/h je zvySeni technologic-
kého ptivodu). [15] Vysledky prokazaly efek-
tivnost rekultivac¢nich a sanacnich praci pro
faktor zafeni gama. Odkalisté ,,KI* vzniklo pii
vyrobé¢ jako prvni a z hlediska sanacnich praci
bylo velmi problematické.

Kromé odkalist’ se probéhla i likvidace tzv.
»cernych skladek radioaktivniho materialu®.
V mistech, kde byl tento material slozen,
byly nameéteny vysoké hodnoty zafeni gama.
Jednalo se napft. skladku nachazejici se jizné
od chemické upravny, kde byly hodnoty gama
zateni 6-10 uGy.hod', dale o skladku u kalo-
vodu odkalisté ,,E4“, kde byly hodnoty gama
zateni 20 pGy.hod'. Po tomto zjisténi byl
radioaktivni materidl v rdmci sanace Uzemi
navezen v roce 1991 do odkalist’ a vSechny
»cerné  skladky radioaktivniho materialu®
byly zlikvidovany. Nové meéfeni, provedené
opakované¢ v mistech vysoké kontaminace
zafenim gama, prokdzalo podstatné snizeni
radioaktivity. Méfenim byly zjistény hodnoty
gama zafeni 0,3 — 0,4 pGy.hod'. UloZzenim
materialu, ktery byl zdrojem 1Z, do odkalist,
se podstatn¢ snizily hodnoty zafeni gama,
které ohrozovaly zivotni prostiedi v lokalité
a zdravi pracovnikd pohybujici se v této
lokalité. [30]

Zakonzervovani odkalist’ je nutné, nebot’
v piipadé povodni muze dojit k vyplaveni
naakumulovanych chemickych latek (napf.
manganu, arsenu, kadmia, chromu aj.) do
okoli. Zavaznost znecisténi tézkymi kovy
v této oblasti zesiluje skuteCnost, ze
prevladajici smér proudéni podzemni vody
transportuje kontaminujici latky do prostoru
obci Mydlovary a Zahéji, i kdyz je jejich po-
hyb pomérné pomaly. [7]. Z téchto diivodu se
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v soucasné dob¢ v okoli odkalist’ a byvalého
zévodu MAPE zvysuje pocet kontrolnich vrta.
Kvalitu ptid pro péstovani zemédélskych plo-
din v blizkosti upravny uranovych rud ovlivni-
ly zejména disledky kontaminace z havarii pii
praniku odkalistni vody. Vysledky méteni pro-
vedeného v roce 1990 [22] dolozily, ze v této
oblasti kolem rybnika Velké Nakii je zvySena
kontaminace v povrchové vrstvé zeméedélské
pudy: U 35 mg/kg; Ra 735 Bq/kg (hygienicky
limit je 100 Bg/kg Ra). Vzhledem k tomu, zZe
zdjmovém uzemim je louka, je dusledek kon-
puje do potravniho fetézce ¢lovéka. Pozemky
se proto nevyuzivaji pro péstovani trav ke
krmnym ucelim. Kontaminaci jsou zasazeny
pudy i na okraji pozemku MAPE — hranice
PHO. Zde jsou piekroceny limity pro obsah
Ra v pid¢€. Zde je kontaminovana predevsim
puda urena pro zemédélskou produkci
a proto by méla byt vylou¢ena pro péstovani
zemeédelskych plodin. [15] Nebezpeci, vy-
plyvajici z kontaminace ptid v okoli byvalého
zavodu MAPE radionuklidy, neni zaned-
batelné. Radionuklidy se mohou dostat do po-
travniho fetézce. Tato tvrzeni podporuji mno-
ha studie. Napftiklad studie, kterou se zabyvali
Edvard Sequens a Eva Hlasova - Ekonomické
a ekologické disledky t&zby uranu v Ceské
republice, dale studie, které se vénoval Kolek-
tiv pracovnikii stfediska ochrany zivotniho
prostfedi - Revize vlivu chemické upravny
uranového primyslu MAPE Mydlovary na
zivotni prostiedi a také studie provedena Jaro-
slavem Svehlou - Pohled na oblast byvalé
chemické upravny uranovych rud MAPE-
Mydlovary u Ceskych Bud&jovic. Diky témto
studiim je mozné piedpokladat, ze u obyvatel
obci Mydlovary, Olesnik a Zahdji dochazelo
a stale dochazi k radiacni zatézi spise z vnitini
kontaminace nez zevniho ozafeni, protoze
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dochazi ke vstupu radionuklidii do organis-
mu zejména ingesci a inhalaci. Tyto zavéry
ptispely k tomu, Ze areal byvalého zavodu
MAPE pro ukonceni sana¢nich praci nebude
vyuzivan k rekreacnim, zemédélskym nebo
jinym uceltim.

Sanacni a rekultivacni prace jsou zameétfeny
i na prusaky z odkalist’, které jsou nebezpecim
pro kontaminaci podzemnich a povrcho-
vych vod. V roce 2006 byla prokazana toxi-
cita prisakovych vod pod odkalistém ,,K-I11*
usticich do stoky Svatopluk pted Olesnikem.
[33] Uvolnovani uranu excitovaného do bio-
sféry byl prokdzano napf. uz jen prostym
porovnanim primémych koncentraci uranu
v povrchové vodé Soudného a Dehtarského
potoka nebo s vyuzitim nékterych citlivych
bioindikatort i ve stfednim toku Vltavy. [34]
I kdyZ sanacni prace a rekultivaéni prace pro-
kazuji podstatné snizeni prusakd z odkalist
v byvalé lokalit¢ zavodu MAPE vzhledem
k hodnotdm zafeni gama, radonu i vzhledem
k obsahu toxickych kovii ve vodach (zprava
o stavu sanacnich praci za rok 2003 konstatuje
zlikvidovani nadbilan¢ni vody), nelze nega-
tivni vliv ze znecisténi zcela vyloucit. Dokla-
duji to zkuSenosti s vysledky sanacnich praci
provadénych v riznych zemich. Tak napf.
meéteni koncentraci téchto latek po ukonceni
sanacnich praci provadénych po ukonceni
tézby uranu v Texasu, ukazuji, Ze navraceni
kvality spodnich vod do ptivodnich hodnot, tj.
jako pred tézbou je prakticky nemozné. [10]
V roce 1990 provedli autofi Hanslik et al.
rozptylovou studii, pficemz bylo zjisténo,
ze primérnd rocni objemova aktivita Rn
v nejblize osidlenych mistech (Olesnik, Myd-
lovary) se pohybuje v rozmezi 4-5 Bq.m?,
pfi nepfiznivych rozptylovych podminkach
je primérna objemova aktivita Rn kolem 30
Bq.m?. V kratkodobych maximech objemova

96

2014, roc. 5, ¢. 2

aktivita Rn pfesahuje 100 Bq.m (nejvyssich
hodnot 200 Bg.m™ bylo dosazeno na plazi
odkaliste ,,KI*). [18]

Hygienicky limit, tj. nejvyssi pfipustna obje-
mova aktivita Rn ve vdechovaném vzduchu
pro jednotlivce, je 29 Bq.m3. Z provedenych
mefeni byl hygienicky limit pro obyvatele
Mydlovar a Ole$niku béhem roku piekrocen
v rozsahu 60-130 hodin. [14]

V ramci sanacnich praci byl v roce 2003 vy-
budovan dopravni obchvat obci Zahaji a Myd-
lovary. Touto stavbou se podstatné snizila
prasnost v obcich, nebot auta s nakladem
sypkého materialu, uréeného pro ulozeni do
o stavu ovzdus$i v soucasné dobé nebyly
dohledany.

Monitoring zdravotni stavu obyvatelstva, které
muze byt doteno provozem byvalého zavo-
du MAPE, Ize posoudit na zakladé vysledki
monitoringu ovzdusi, kontaminace z lokality
odkalist’ a na zaklad¢ 1ékarské dokumentace.
Z porovnani lokalit Straz pod Ralskem a Myd-
lovary vyplyva, ze v lokalit¢ Mydlovary je
v obydlené oblasti dosahovano ptiblizné dvoj-
nasobného piijmu potencialni energie d.p. Rn
z technologickych zdroji. Z hlediska radio-
i z divodu nizsi hladiny inverzni vrstvy
atmosféry. [18] Tato skuteCnost se projevila
i na zdravi obyvatel v této lokalité. Byla stati-
sticky vyznamné prokdzana vyssi umrtnost na
nadorova onemocnéni u obyvatel obce MydlI-
ovary oproti celorepublikové imrtnosti na na-
dorova onemocnéni [32] NejcastejSimi diag-
nézami umrti na nadorovd onemocnéni byly
nadory plic, pridusek, tlustého stfeva, zaludku
a leukemie. Nadory plic a pridusek mohou byt
zpusobeny vdechovanim radonu, respektive
jeho rozpadovymi produkty. Na nadory tlus-
tého stieva a zaludku miize mit vliv zejména
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ingesce radionuklidl z potravniho fetézce. Na
vznik leukémii mize mit vliv ionizujici zafeni
a také chemikalie, které se pifi zpracovavani
uranovych rud pouzivaly, zejména mangan,
arsen a pod..

Vzhledem k chybgjicim dikazim o stavu
zivotniho prostiedi v dobé plného provozu
zavodu MAPE se jedna pouze hypotetické
domnénky. K dispozici jsou udaje 30-ti letého
sledovani pfic¢in umrti obyvatel v jedné z ne-
dalekych obci, ze kterych lze predpokladat, ze
existuje signifikantni zvyseni vyskytu tumort,
jejichz  pric¢innou
MAPE nelze vyloucit. Dikazy o poskozeni

souvislost s provozem

zdravi mistnich obyvatel snizuje k skutec¢nost,
7e nadorova onemocnéni zacinaji vznikat az
po urcité dobé¢ latence.

Zavér

Provoz upravny uranovych rud Mydlovary
prokazatelné ptispel ke zhorSeni zivotni
prostiedi v této lokalité a potencialné mél
i negativni vliv na zdravi lidi v obcich,
které se nachazeji v bezprostfedni bliz-
kosti tpravny. Vzhledem k tomu, Ze zpra-
covani uranové rudy bylo strategickou
vyrobou, kterda probihala ve vysokém
stupni utajeni a jejiz provoz byl ukoncen
jiz pted tfinacti lety, je v soucasné dobé
velmi obtizné prokazatelné dokladovat miru
negativnich u€inkGi z tohoto provozu na
zivotni prostfedi a na zdravi obyvatel, Zijici
v blizkosti upravny uranovych rud Myd-
lovary.

Miru kontaminace zivotniho prostiedi v dané
lokalité bylo mozné prokazat podle hodno-
ceni rizik, které provadély odborné firmy
v letech 1996, 2003, 2010 za ucelem zjisténi
zatéze zivotniho prostfedi pred zahajenim
av pribehu rekultivac¢nich a sanacnich praci,
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které byly nastartovany po ukonceni provo-
zu upravny. Provedeny monitoring prostiedi
v lokalit¢ zavodu MAPE byl podkladem
pro pouzitou technologii zakonzervovani
odkalist, které byly a dosud jsou, vzhledem
k obsahu radionuklidid a toxickych kovd,
velkym nebezpecim pro zivotni prostiedi.
Negativni vliv upravny uranovych rud
Mydlovary na zdravi obyvatel, pfipadné
zaméstnancl upravny, lze odvodit napft.
na zakladé analyzy umrti na nadorova
onemocnéni u obyvatel obei v okoli MAPE
Mydlovary v porovnani s analyzou tUmrt-
nosti na tato onemocnéni u obyvatel celé
CR (celorepublikova imrtnost na nadorova
onemocnéni). Statisticka, sice slaba, vyzn-
amnost umrtnosti na nddorova onemocnéni
byla prokazana u obyvatel obce Mydlova-
ry. [32]

Sanace kontaminovaného uUzemi stale
probiha, provadi se dil¢i pfedani jednotlivych
objektt, tj. okdkalist™, investorovi celé akce,
tj. DIAMO, s.p. Zaroven jsou piedavany
i dil¢i zpravy, které obsahuji méfeni vysled-
nych koncentraci nebezpecnych latek, které
maji prokazat splnéni hygienickych limiti,
které byly stanoveny pro tspésné provedeni
sanacnich a rekultivaénich praci.

Obecné pro-
voz upraven uranovych rud, vzhledem
k pouzité technologii obohacovani ura-
nu, je vzdy spojen s rozsahlou kontami-
naci Uzemi, ktera predstavuje velké riziko

lze  ptredpokladat, ze

pro cloveka, zivoCichy a rostliny. Zatéz
zivotniho prostfedi je zatézi rozsahlou
a dlouhodobou.

Neptiznivy dopad zavodu MAPE Mydlovary
na zdravi lidi je nutno zkoumat podrobné;ji
za pouziti dostupné lékatské dokumentace,
ktera je bohuzel v n¢kterych ptipadech zcela
ztracena nebo je velmi obtizné pfistupna.
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Abstract: Objectives: to explore mothers’ experiences with stillbirth in the Czech Republic and to
gain an understanding of the decision process of women regarding contact with stillborn babies.
Methods: a qualitative study using in-depth interviews with 13 mothers of stillborn babies. Inter-
views were analysed using an interpretative phenomenological analysis, intensity of grief was
measured by the Czech Short Version of the Perinatal Grief Scale. Results: Our participants divided
their lives in their stories into “before” and “after” the loss. Most of them considered the possibi-
lity/impossibility of parting with their baby to be an important event that influenced the process
of mourning. In our qualitative research, we found that mainly women who themselves perceived
and expressed their natural need to know the child and part with him/her had the opportunity to see
theirstillbornbaby. These participants evaluated the experience withstillbirthas meaningful and dis-
playedposttraumatic growth. Onthe otherhand, women, who did nothave the chancetodecideabout
contact with the stillborn baby, could not find the meaning of the event and displayed extreme grief.
It is alarming for us to find that no participant in our research had an option of informed choice in
connection with the ritual of parting with the baby in the delivery room. Conclusions: Our research
suggests that professional support for midwives, and the possibility for parents of a free decision
aboutcontactwithastillbornbabyandactive processing of griefduring the period of mourning affect
the posttraumatic growth of women after perinatal loss. Posttraumatic growth of the parents after
stillbirth has not been sufficiently researched. In the Czech Republic it is necessary to pursue the
issue of psychosocial care for women after perinatal loss further in research and in the profes-
sional training of midwives.

Keywords: Stillbirth. Decision making. Posttraumatic growth. Qualitative research.
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Abstrakt: Cil: prozkoumat zkusenost matek, které prozily porod mrtvého plodu v Ceské repub-
lice, a porozumét procesu rozhodovani zen o kontaktu s mrtvorozenymi détmi. Metody: kvalita-
tivni studie pomoci hloubkovych rozhovorti s 13 matkami mrtvorozenych déti. Rozhovory byly
analyzovany pomoci interpretativni fenomenologické analyzy, intenzita zarmutku byla méfena
pomoci Seské kratké verze Skaly perinatalniho zarmutku. Vysledky: Nage respondentky rozdélova-
ly vesvychpiibézichzivot,,pted“a,,po“perinatalniztraté. Moznost/nemoznostrozloucitse se svym
miminkem povazovala vét$ina z nich za dtlezitou udalost, ktera ovlivnila dalsi proces truchleni.
V nasem kvalitativnim vyzkumu jsme zjistili, Ze moznost vidét své mrtvorozené dit€¢ mely pre-
devsim Zeny, které samy vnimaly a vyjadtily svoji ptfirozenou potfebu dité poznat a rozloucit se
s nim. Tyto respondentky hodnotily zkusenost s porodem mrtvého plodu jako smysluplnou a vy-
kazovaly znamky posttraumatického rtstu. Naopak Zeny, které nemély moznost rozhodnout
o kontaktu s mrtvorozenym ditétem, smysl udalosti nenasly a vykazovaly znamky extrémniho
zarmutku. Alarmujici je pro nas zjisténi, ze zadna ucastnice naseho vyzkumu neméla moznost in-
formované volby v souvislosti s ritudlem rozlouceni s miminkem na porodnim sale. Zdaver: Nas
vyzkum naznacuje, ze dostatek informaci a podpory ze strany porodnich asistentek, moznost
svobodného rozhodnuti o kontaktu s mrtvorozenym ditétem a aktivni zpracovani zarmutku
v procesu truchleni méa vyznamny vliv na posttraumaticky rozvoj Zen po perinatalni ztraté. Post-
traumaticky rozvoj u rodi¢ii po porodu mrtvého plodu neni dostateén& prozkouméan. V Ceské
republice je nutné se psychosocialni pé¢i o zeny po porodu mrtvého plodu dale vénovat ve vyz-
kumu i pfi vzdélavani porodnich asistentek.

Kli¢ova slova: Porod mrtvého plodu. Proces rozhodovani. Posttraumaticky rozvoj. Kvalitativni
vyzkum.

Introduction disorder(Cacciatore,2013).IntheCzechRepub-
lic, about 300 women and their partners expe-
Stillbirth is a traumatic event that has an imme-  rience stillbirth every year.
diate impact on the quality of a woman’s life =~ Theprocess of grieving and the mental health of
and on the quality of life of her family mem-  a woman after perinatal loss is affected by per-
bers; moreover, it also has a long-term effect.  sonalityfactors,mentalconditionbeforetheloss,
During the perinatal loss period, the woman is  obstetric history, and support from the nearest
in shock, paralyzed with grief and emotional  social environment (Toedter et al., 1988; Hun-
pain. After returning from maternity hospital,  feld, 1995;Janssenectal.,1997; Lang,etal.,2004;
she often experiences feelings of emptiness Cacciatore etal., 2008; Cacciatore etal., 2009);
(“empty arms”), helplessness, shame, anxiety;  but also by the attitude of health professionals,
she feels alone with her grief. Long-term conse-  and by the psychosocial interventions and
quences of a perinatal loss include depression,  rituals offered after perinatal loss (Radestad
anxiety, obsessive-compulsive behaviour, sui- et al., 1996, 2009; Trulsson, Radestad, 2004;
cidal tendencies, feelings of guilt and shame, Cacciatore et al., 2008; Gravensteen et al.,
use of addictive substances, marital conflicts,  2013; Erlandsson et al., 2013).
somatic complaints, and post-traumatic stress A predominantly positive effect is attributed
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to interventions that support the woman in
her wish to see her baby and spend time with
him/her after perinatal loss. In 2011, recom-
mendations were published that unanimously
support the possibility of contact between the
mother/parents and the stillborn baby (War-
land et al., 2011). None of the scientific stud-
ies has proved that discouraging parents from
contacts with their stillborn baby has any
long-term benefits for their mental health. Ac-
cording to Lasker and Toedter (1994), 82% of
parents after the death of their newborns be-
lieve that the possibility to see their child and
be with their child very substantially and sig-
nificantly influenced their process of mourn-
ing. Parents who had been hesitant to hold
their dead child after birth were later glad to
have done so, considered it beneficial and of-
ten wished that they had held the child longer
or more often (DeFrain et al., 1991; Field and
Behrman, 2003; Gold et al., 2007).

The Czech Republic, as one of the post-commu-
nist countries, differs in psychosocial care for
women after perinatal loss from the “western”
countries. In the Czech Republic, according
to a research survey (Ratislavova et al., 2012),
only 22% of women saw and held their stillborn
baby, 11% of women only saw their baby and
67% of women didn’t see their baby. The main
reason why the women were not in contact
with their stillborn babies was simply the fact
that the healthcare professional didn’t offer
this option to them (53%). After stillbirth 69%
of women regretted that they had not seen their
child. Only 17.5% of women had mementos of
their dead baby - photos, handprints/footprints
(Ratislavova et al., 2012).

The objective of our study was to determine
the following:

» How were women affected by stillbirth and
what feelings did they experience?
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* How did women after stillbirth decide about
contact with the child?

e What importance do women attribute to
decision making about having contact with
a stillborn baby?

* What was the course of the grieving process
in women after stillbirth?

Materials and Methods

Due to the objectives set, we chose a pheno-
menological approach in qualitative research.
A phenomenological approach involves un-
derstanding all aspects of a phenomenon, it
respects holistic care, and it is suitable for
research purposes in midwifery (Robinson,
2006; Doherty, 2010; Thomson et al., 2011).

The selection of the research sample was in-
tentional. The criteria for the selection of res-
pondents were Czech nationality, voluntary
participation, and experience of stillbirth (a
child was born dead after the 22nd week of
gestation). The total number of participants
was 13 women from various cities of the
Czech Republic aged between 28-43 years
(M=33.1) with secondary (nine women) or
university (four women) education. All of our
respondents had a good social background and
a supportive partner. No woman had a history
of mental illness prior to perinatal loss. The
stillborn babies were born between the 23rd
and 42nd gestation weeks (M= 36.2). One
woman was pregnant again at the time of re-
search. For other characteristics, see Table 1.

In the Czech Republic, there is a self-help
organization that provides support to parents
after perinatal loss. The name of the organiza-
tion is Dlouhd cesta - Prazdna kolébka (Long
Journey — Empty Cradle). In October 2010,
we issued an invitation to participate in a qua-
litative study that would assess the experiences

102



Slovak Journal of Health Sciences

of women with stillbirth through its web por-
tal. Twenty-seven women gradually enrolled
to participate in the research. After sending
the initial information on the course of the re-
search and its implementation, twelve of the
women did not respond; five women reported
that there were some barriers to the imple-
mentation of the research (pregnancy, place of
residence, being busy, etc.); ten women agreed
to participate in the research. During 2012,
we contacted nine women who experienced
stillbirth and did not use support from the
self-help organization. It was midwife prac-
titioners who established contacts with these
women. Of these nine women, six women re-
fused and three women agreed to participate in
the research. Overall, contact was established
with thirteen women with stillbirth experience
in different cities in the Czech Republic.

To gather the information, we used individual
in-depth interviews that were implemented as
face-to-faceconversationsorviae-mail. Weheld
face-to-face interviews with nine participants.
Since it was a very sensitive and emotionally
demanding topic, our priority was to establish
a feeling of security and well-being in the par-
ticipants. Interviews were carried out accord-
ing to the choice of the participants in different
environments: at home, in an office, in a café.
E-mail interviews were conducted in accor-
dance with the recommendations proposed by
Meho (2006) for online asynchronous inter-
views. This type of interview was chosen af-
ter consultation with the four participants who
preferred the e-mail contact (fear of meeting
face-to-face, long distance); yet they were
an important source of information for the
researcher. In-depth interviews with women
who have experienced stillbirth took place in
2011 —2013.

After being given the introductory infor-
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mation and signing the informed consent,
the women were asked to fill in the Czech
short version of the Perinatal Grief Scale
(CzSVPGS). CzSVPGS is the Czech ver-
sion of the Perinatal Grief Scale (SVPGS).
SVPGS is the scale which measures be-
reaved parents response to their loss (Potvin
et al., 1989; Lasker and Toedter, 1994). To-
tal scores on the SVPGS can vary between
33 and 165 points. Higher scores repre-
sent higher intensities of grief. Values above
91 points represent potential psychiatric mor-
bidity. Toedter et al. (2001) report that 97.5%
of people that took part in the research with
SVPGS scored lower than 91 points.

Filling in the CzSVPGS form helped the
women to realize the feelings experienced in
connection with their perinatal loss. Using this
less personal method (filling in the question-
naire) allowed a gradual transition between
the initial stages of the interview and the
emotionally more demanding phases of the
main narrative. The atmosphere was usually
changed after completing the CzSVPGS; there
was a phenomenon of “immersion” into one’s
own experience and the participants were
asked to narrate their story. “Could you tell
me about your experience with the birth of
a dead baby?” In accordance with the objec-
tives of the research, open-ended questions
were asked so that the women had sufficient
space for self-expression. The interviews
lasted between 44 and 125 minutes (M=79
min) and the email conversations contained
from 1060 to 2176 words (M=1528 words).
All the women were informed about the objec-
tives of the study, the methods of conducting
interviews or the use of e-mail correspondence
for the research, and signed an informed con-
sent. With the permission of the participants,
interviews were recorded on a dictaphone,
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transcribed verbatim by a researcher or tran-
scriber. Records were immediately erased af-
ter completion of the study. Participants were
also advised that they did not have to answer
any specific questions unless they themselves
wanted to, and could withdraw from the inter-
view or the study at any time. A pseudonym
was used for the presentation of the study
results.

Records of interviews with women after still-
birth were transcribed verbatim and read and
re-read along with e-mail interviews. When
analyzing the qualitative data we used an
interpretative  phenomenological analysis
(IPA), which includes a two-stage process of
data interpretation. The researcher is trying
to understand what sense the research par-
ticipants give to their experience, how they
understand it (Smith and Osborne, 2008;
Smith et al., 2009). The analysis process de-
veloped from understanding each individual
and unique experience of women with peri-
natal loss to the more general statement. The
software program ATLAS.ti 7 was used for
the organization and classification of data.
We focused on the differences and similari-
ties, on the common elements of a perinatal
loss phenomenon, and also on its unique ele-
ments. We identified topics for each individu-
al respondent and then merged them together.
During the process of analysis, we used mu-
tual supervision within the team. The result
of the IPA was a list of topics that occurred
across all interviews:

Stillbirth - a situation that changed
the perception of the world as a safe
place.

Decision about contact with a still-
born baby — the first possibility of
control over the situation.

Personal growth / insecurity.
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Results

Stillbirth - a situation that changed the per-
ception of the world as a safe place.

Most of the women in our group felt that the
death of the fetus in the womb is something
that does not happen nowadays. At the time
of diagnosis, women went through a shock
and felt that what was happening to them
“was not possible”. After being told the sad
news, they felt completely paralyzed, un-
certain. Although they were preparing for
childbirth throughout the pregnancy, at this
point, most of them could not even ima-
gine stillbirth. In the stories, there were utte-
rances such as: “I could not begin to under-
stand that”; “I could not imagi-ne that at all in
my head - how to give birth to a dead child?”,
“I wasn’t able to understand why I should...,
why do I have to give birth to her?” After the
subsiding of the first shock and very strong
emotions, a feeling of insecurity persisted in
many women, together with the loss of life
security and a consequent collapse of their
existing approach to the world. The wom-
en described it for, example, as the loss of
a certain order in life, in the sense of “justice”
that can be expressed in the postulate: a li-
fe well lived will be rewarded. They felt that
this rule, which they had sought to implement
in their lives, was violated and thus the whole
purpose of their existence was shaken. Or they
generally described “distrust of the world”.
“..feeling that everything bad in the world is
just waiting for me right now; now everything
will happen to me. At night I would go and
check my older daughter because I just had
a feeling that I would lose her as well.” (Eva)
“...in the past, | used to say in different situa-
tions: this could not happen to me, and now I
know that everything can happen, absolutely
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everything....” (Vlasta)
“One wonders why, what did she do
to whom, why has this happened just
to her? Simply there are no answers
for this. As I am writing this with tho-
se girls (from the self-help group), they simply
are mostly just good, healthy, decent people...”
(Alice)

Some women also described a relatively long
phase of change in their original optimistic
attitude that they perceived very negatively.
They feared that their pessimistic view of the
world would persist and later they rejoiced
when they began to see the positive side of
things again.

Decision about contact with a stillborn baby
— the first possibility of control over the situ-
ation.

Eva was the first participant of our qualitative
research. In her story, she attracted our atten-
tion by her ability to perceive her needs dur-
ing stillbirth, respect the needs and enforce her
own decisions. She was determined to see her
dead baby and part with it. She took the situa-
tion in her own hands.

“If I'm not going to have this baby, then I can at
least see her. From the beginning I was telling
everyone who appeared there that I simply
want to see her ... so whoever came there,
I warned them not to take her away ... it was
the only thing I really insisted on...” (Eva)
During stillbirth, Eva manifested personal
courage, confidence and resistance. We no-
ticed similar behaviour and decision ma-
king in other cases, too (Pavla, Radka, Zora).
It is certainly no coincidence that this group
of women was widely represented in our re-
search. They were active women, confident
and accustomed to relying on themselves.
These women were certain about their deci-
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sion to have contact with their stillborn baby
and part with him/her. The participants in this
category were mostly led by the natural desire
to know what their child looked like. They
describe a strong need to see their baby, to
know what it looked like; and also their fear
that midwives would not show them the baby
and that they would lose their only opportu-
nity to get to know their baby. All the women
who wanted to see their baby and saw him/her
had him/her in their arms and parted with him/
her, were very grateful for this experience,
and they have the feeling that it helped them
cope with the loss. They describe this event as
a very emotionally strong one; when they de-
scribe bidding farewell, they usually cry, but
none of them describe the event as traumatic,
causing negative feelings; and none of them
regrets doing it.

Our only respondent who was sure that she did
not want to see her baby was Magda, and she
also never regretted her decision.

“In this way I do not know what the baby
looked like, I do not know anything about
him; it may seem terrible, but I could not stand
it. Well, no, it was more like — I was telling
myself - I do not want to see him, I do want to
leave it behind.” (Magda)

Magda was also a very rational, resolute wo-
man who acted very assertively with others.
She was willing to participate in the study
only because she was not satisfied with the
work of healthcare professionals during hos-
pitalization. Otherwise, she only talked about
the perinatal loss with her closest family; she
informed her other acquaintances that she did
not want to talk about “it”.

Vlasta, Jana, Lada, Iva and Vera got the offer
to see their child from midwives during still-
birth, but they were not sure whether they
wanted to see the child; they usually did not
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have enough courage. From the analysis of the
interviews it becomes obvious that the care
providers in Czech maternity hospitals usually
offered the women a chance to bid farewell to
the dead baby only one time, or inconsistently,
and with an expression that the women per-
ceived as negative. They did not feel support
from midwives to make the contact.

“The midwife asked me if | wanted to see the
baby. I did not have the courage, so I said it
pro-bably would not be a nice thing to see.
It seemed to me that she nodded in agree-
ment...” (Vera)

If women did not have enough information
and support from midwives, they very often
decided not to see their child (Vlasta, Iva,
Vera) and later regretted their decision.

“We were not able to think, me and my hus-
band think about different options. I regret
that I did not hold my daughter in my arms, I
did not see her, I did not take a picture of her.
From the medi-cal point of view, I cannot re-
proach the medical staff at all, they were most
helpful and considera-te. Just they left all the
decisions to us without any consultation, any
discussion that we needed to realize what op-
tions were possible.” (Iva)

In our group there were two women (Jana,
Lada), who had the opportunity to discuss
their concerns and fear of contact with the dead
baby. Here the influence of open discussion
and support was manifested. After initial un-
certainty, both came to the conclusion that
they wanted to see their child and part with
him/her. But the information that helped them
make the decision was not provided to them
by medical staff, but by close friends (a doula,
a family friend) - women who had coincident-
ly gone through situations of perinatal loss
too. The women explain that they could hold
long conversations about the benefits of con-
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tact with the baby before birth and thus come
to a decision, for which today they are both
grateful.

Unfortunately, in our group there were three
participants (Alice, Nela, Dita) who did not
even have the option to decide on contact
with their stillborn baby. The women had no
choice, the staff decided for them, they had al-
most no sense of control over the situation and
felt helpless. Nobody offered the option to see
their stillborn children to Alice and Nela, and
this option did not come to their minds. Dita
wished to see her dead baby, but the doctor did
not allow it. It is striking that all three of these
women had the highest intensity of grief (the
highest number of points on the CzSVPGS
scale, Tablel).

“I guess I cannot imagine the parting. I regret
I did not even have the opportunity to think
about it. My husband says it is good the way
it is, but I do not think so.” (Alice)

“I have a feeling I did not part with her the way
I should have ... I'm terribly sorry that I didn’t
have an opportunity to hold her...” (Dita)
The paternalistic behaviour of health profe-
ssionals (doctors and midwives) resulted in
these women having feelings of inferiority,
feelings of helplessness and lack of control
over their own situation.

Posttraumatic growth / insecurity

Some of our participants said that the loss of the
baby brought them some positive personality
or life changes. Most women perceived that the
lossofachildhascausedachangeitheirvaluesys-
tem. The changes led them to higher values, mo-
ral values, to the awareness of the importance
ofhealth,love, friendship,confidence, intuition.
They led them away from “consumerism”,
material values, solution of unimportant, trivial
matters in life, away from superficiality and
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the willingness to adapt to everything. Some
women explained that the loss had strength-
ened their relationship with a partner, had
changed their approach to bringing up their
older child, had led them to a more conscious
motherhood, to enforcement of their wishes at
the next birth; it had changed their approach to
everyday life; they felt internally stronger or
they felt more self-assured.

All the women who were certain of their de-
cision to part with their baby (see/hold their
stillborn child after birth) describe these ex-
periences, and also all the women who, after
initial uncertainty, chose on the basis of dis-
cussions to see their stillborn baby and part
with him/her (Jana, Lada). Iva and Vlasta did
not see their child, but during the process of
mourning, they had strong support from their
social environment and the possibility of sha-
ring. Iva used psychological and lay counsel-
ing, and after a delay, she bid a symbolic ritual
farewell to her baby. Both women regained
confidence and optimism and described the
positive changes in their life.

“(My values) were totally turned upside
down, really in everything, absolutely, at the
same time | was thrown into a completely
different life... in a good way. Really, now I
accept it... that it should have happened and
that, thanks to her, our lifestyle is so com-
pletely different... we are concerned with
spiritual matters... and we perceive things diffe-
rently... and I met with such incredibly in-
teresting people who I would never have
known...” (Iva)

“After losing the baby my relationship with
my partner changed and strengthened. Both
of us have moved on. We are both open with
each other, and we do not hurt each other, our
values are set differently and we are not con-
cerned with stupid matters. We are happy that

2014, roc. 5, ¢. 2

we are together and we enjoy it.” (Vlasta)

In several of our participants (Vera, Nela, Dita,
Alice) there was no personal growth after
the perinatal loss; more likely there were some
negative changes: reduced self-esteem, feelings
of inferiority or mental disorders. It is striking
that the three participants came from the group
of women who did not have the opportunity to
decide on contact with their stillborn baby. For
Alice and Nela, who showed extremely high
levels of grief (CzSVPGS over 150 points),
insecurity and anxiety in their lives remained.
They both stated that they could not find any
sense that the loss of their babies could have in
their lives. Not even another pregnancy helped
Nela.

“Later, after consultations with the doctor...
I got pregnant. Even though I thought that an-
other baby would help me be in a better mental
state, it did not happen. I often cry; you always
know he would have been a year and a half old
now... and you keep asking why?”” (Nela)
Vera, who didnotsee her stillborn baby (she was
not sure and she did not have enough
support from health professionals), did not
seek any meaning in the event after the
perinatal loss. She used primarily avoidant
coping strategies and tried to get pregnant
again as soon as possible. After the birth of
her daughter, she gave her the name that she
had had ready for the lost baby, and gradu-
ally she started to feel a lot of fears and con-
cerns.

“Several times a night, I watched to see if my
daughter was breathing, [ was just mad. Then
I feared for the older children; when they did
not come home from school at the exact time,
I painted doomsday scenarios. Eventually it
reached a point where I saw danger every-
where, | was most happy when everyone was
safe at home; I myself did not want to leave
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the house... then... I decided to make an
appointment with a psychiatrist.” (Vera)

Vera herself sees a connection between her de-
pression and the perinatal loss, and she asks
what would have happened if she had sought
help from an expert immediately after the loss
of her baby. Our question is whether the inter-
vention of contact with the stillborn baby after
delivery would lead to more realistic percep-
tions of perinatal loss and to selecting other
coping strategies.

Discussion

Changes, when an individual gets over his/
her current levels of adaptation, psychologi-
cal functioning and understanding of life (Te-
deschi et al., 1998), are called post-traumatic
growth. This is a positive transformation of
human identity. It is not about the perception
of the traumatic event as something desirab-
le, but about the perception of certain positive
values that arise from it later. The main areas of
growth are increased appreciation of life, clo-
ser, more meaningful relationships, increased
personal strength, realization of new possibili-
ties, and spiritual/existential growth (Tedeschi
and Calhoun, 2004). Our findings correspond to
the results of research which showed a positive
change in the lives of parents after the loss of
a child. Engelkemeyer and Marwit (2008)
found that positive changes in life after peri-
natal loss were inversely associated with the
severity of grief symptoms. Marwit (2008)
found that the life of parents after perinatal
loss was meaningful and they experienced per-
sonal growth thanks to contacts with people,
activities, faith, values, and association with
the dead child. Lichtenthal et al. (2010) found
that only 21% of parents had not been able to
find any benefit in their loss experience.
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According to research, parents who have found
some meaning in their loss (sometimes despite
the fact that they did not seek it actively) have
fewer psychological problems, greater satis-
faction in their relationship, a long-term atta-
chment to the deceased child and also better
physical condition (Cacciatore, 2010, 2013;
Lichtenthal et al., 2010) than parents who did
not find any meaning in the perinatal loss;
on the contrary, those parents had four times
greater risk of prolonged intense grief (Lich-
tenthal et al., 2010).

Our research indicates that one of the tools for
women to regain personal control in a situation
after perinatal loss is the possibility of choice.
The testimony of women was mainly about
choice — how to experience stillbirth, how
to part with the baby, how to go through the
process of mourning. The fact that they them-
selves could decide on the situation gave them
a sense of security, a feeling that their lives
were at least partly in their hands. In order for
the women to take advantage of the option of
choice, they had to be given the opportunity,
space, time and information.

Our participants divided their lives in their
stories into “before” and “after” the loss. Most
of them considered the possibility/impossibi-
lity of parting with their baby to be an impor-
tant event that influenced the process of mour-
ning. In our qualitative research, we found that
mainly women who themselves perceived and
expressed their natural need to know the child
and part with him/her had the opportunity to see
their stillborn baby. This confirms the assum-
ption that the desire to get to know one’s own
child is a natural instinct which is related to
motherhood and which should be reflected in
the standard of care for women after perinatal
loss (Warland et al., 2011).

Women who received the offer to see their
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child from professional staff but were not sure
whether they wanted to see their child or did
not have enough courage for it needed the
most space, time, emotional support and infor-
mation to make a decision about contact with
the stillborn baby. Warland et al. (2011) re-
commend that midwives do not ask, “Do you
want...?”, but before the stillbirth they should
talk openly with parents about their feelings,
particularly their fear of contact with the baby,
and inform them about the possibilities that
are available regarding how to deal with the
baby in this situation.

It is alarming for us to find that no participant
in our research had an option of informed
choice in connection with the ritual of parting
with the baby in the delivery room; on the
contrary, a number of women met with a pa-
ternalistic manner of behaviour on the part of
health professionals. Nevertheless, the experts
clearly point out that we cannot presume what
will be the best solution for a particular wo-
man or particular parents, what will help them
or what they themselves will consider impor-
tant. The only correct approach is to offer an
open informed choice. Parents may feel that
the whole situation has got out of their hands,
that they have little or no control over the
situation. Although they cannot change what
happened, the possibility of deciding about
the situation may give them a feeling of being
“good” parents (Wocial, 2000).

This research is already self-limited by its
phenomenological approach, the number of
participants, its scope and geographic loca-
tion. Our group consisted of thirteen Czech
women with experience of perinatal loss in the
Czech Republic. These women were recrui-
ted primarily from self-help groups of parents
after perinatal loss. Toedter et al. (2001) state
that in studies that recruited participants from
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support groups, the scores of the Perinatal
Grief Scale (SVPGS) were significantly
higher. We tried to remove this limiting factor.
But we managed to get only three participants
who did not use a self-help support organiza-
tion.

A phenomenological approach can pene-
trate to the essence of human experience (of
women with stillbirth) and stimulate the inter-
est and thoughtfulness of researchers (health
profe-ssionals). The purpose of the study is
not to predict, generalize or solve problems.
The findings from our qualitative research can
be utilized in follow-up quantitative research
based on scientifically chosen variables.

Conclusions and implications for practice

A number of studies in midwifery have
been concerned with the impact of still-
birth on the emergence of post-traumatic
stress disorder or other mental illnesses, but
few studies have examined the impact of
this situation on posttraumatic growth. Ex-
perts recommend further research in this
area so that caregivers could help promote
positive growth in their clients (Black and
Wright, 2012).

In the second half of the 20th century, women
after perinatal loss inthe Czech Republicdid not
receive sufficient holistic care; psychological
support from health professionals was virtually
non-existent — from this point of view there is
nothing to build upon. Caregivers feel uncer-
tain in this situation and consequently they
choose a paternalistic approach in communi-
cation with parents.

Our research suggests that professional sup-
port for midwives, and the possibility for
parents of a free decision about contact
with a stillborn baby and active processing
of grief during the period of mourning
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affect the posttraumatic growth of women after
perinatal loss. In the Czech Republic it is nece-

Table 1 Characteristics of the Participants

Pseudonym Years after
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ssary to pursue this issue further in research
and in the professional training of midwives.

Seeing and

Age stillbirth Circumstances of the decision about farewell with the baby holding baby Mementos CzSVPGS

Vera 43 10 Farewell was offered. No No 56
She was not sure. She didn’t feel the support of the personnel.

Pavla 33 25 Farewell was offered. Yes Yes 64
She was certain and willing.

Jana 35 3 Farewell was offered. Yes No 64
She was willing after a discussion with her doula.

Magda 37 45 Farewell was offered. No No 69
She was certain. She did not want to.

Iva 28 25 Farewell was offered. No No 72
She declined. Now she thinks she needed to discuss it.

Eva 32 05 She asked by herself. She wanted. Yes Yes 74

Radka 32 15 She asked by herself. She wanted. Yes No 78

Lada 34 45 Farewell was offered. Yes Yes 78
She was willing after a discussion with her friend.

Vlasta 29 0.5 Farewell was offered. No No 86
She declined. Now she thinks she needed to discuss it.

Zora 30 1 Farewell was offered. Yes Yes 95
She was willing. She felt the support of the personnel.

Dita 33 05 Farewell was NOT offered. No No 127
She was willing, but was discouraged by the personnel.

Nela 36 0.5 Farewell was NOT offered. No No 153
She regrets it.

Alice 28 1 Farewell was NOT offered. No No 154
She regrets it.
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