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Summary

Smoking and subsequent dependence on tobacco is a chronic, recurrent and lethal disease, which
reduces the lifetime of 50% of smokers in the Czech Republic on average by 15 years. In Europe
as well as in the Czech Republic, it is the cause of every fifth death, mainly due to cardiovascular
diseases, and it furthermore causes about one third cancer diseases, over 80% of chronic lung
diseases and further diseases known from all the clinical branches of medicine. The tobacco
smoke is produced by imperfect combustion of tobacco, which is affected by a number of factors,
the most important ones being an insufficient inlet of oxygen, varying temperature of burning
(835 to 884 °C) and presence of sparingly combustible parts of tobacco leaves. All the forms of
the tobacco consumption, i.e. smoking cigarettes, cigars or pipe and chewing or sniffing tobacco,
but also passive exposure to tobacco burning products, considerably contribute to the origination
of over 20 different diseases and premature death resulting from them. There are multiple and
frequently fatal consequences of smoking. Tobacco is dangerous in any form of its use. Relation-
ships have been demonstrated between the risk level and dose and duration of regular smoking
and thus, it is to state that “there is no safe cigarette and no non-harmful way of smoking”. Health
risks stepwise decrease with time if a smoker stops smoking. First signs of a health condition
improvement can be noticed as soon as 8 h after renouncing smoking. The reduction of the lung
cancer risk is achieved with the largest delay: by 50% after 10 years. The risk of myocardium
infarction is the same as that in non-smokers after 10 years. Non-smoking is a positive model of
the successful behaviour in the society and renouncing smoking is always rewarding for any
smoker from the point of view of his/her health.
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Souhrn

Koufeni a nasledné zavislost na tabaku je chronické, recidivujici a letdlni onemocnéni, které
zkracuje Zivot poloving kufakti v CR v priméru o 15 let. V Evropé i v CR je pii¢inou kazdého
patého umrti, predevsim na kardiovaskularni nemoci, dale zptsobuje asi tfetinu onkologickych
onemocnéni, pres 80 % chronickych plicnich onemocnéni a dal$i nemoci ve vSech klinickych
oborech. Tabakovy kouf vznika nedokonalym spalovanim tabaku, které je ovliviiovano fadou
faktord, z nichz se nejvice uplatiiuji nedostatecny privod kysliku, kolisajici teplota pii kouteni
(835 az 884 °C) a pritomnost malo hoflavych soucasti tabakovych listd. VSechny formy spotieby
tabaku, tj. koufeni cigaret, doutnikd, dymky, zvykani tabaku nebo Stiupani, ale i pasivni vystave-
ni produktim hofeni tabaku, vyznamné ptispivaji ke vzniku vice nez 20 rGznych nemoci a pied-
¢asnému umrti na né. Zdravotni nasledky koufeni jsou mnohozna¢né a mnohdy kon¢i smrti. Ta-
bak je nebezpecny v kazdé formé¢ a v kazdé formé uzivani. Je prokdzan vztah vyse rizika k vysi
davky a dobé¢ trvani pravidelného koufteni, a proto lze fici, Ze ,,Bezpecna cigareta a neskodlivé

183

SOUBORNY REFERAT



koufeni neexistuji.“ S postupem ¢asu klesaji zdravotni rizika z koufeni na troven nekutaka. Prvni
znanky zlepseni zdravotniho stavu kufdka mizeme pozorovat jiz 8 hodin po zanechani koufeni.
Nejpozdéji se snizuje riziko rakoviny plic, které je polovi¢ni ve srovnani s kurdkem vSak az za
10 let. Za 10 let je riziko infarktu stejné jako u nekufaka. Nekuractvi je pozitivni model Gspésné-
ho chovani ve spolecnosti a z hlediska zdravotniho se kazdému kufakovi ptestat koutit vzdy vy-

plati.

Klicova slova: koureni — tabak — zdravi

KONZUMACE TABAKU

Tabak je mozné konzumovat jako bezdymy
(smokeless), coz je bud tabak zvykaci, nebo
porcovany (moist snuff, snus). Tabak, ktery
hofi, je u nas predevsim ve formé doutniku,
dymek a cigaret. Naprosto pfevazuji cigarety,
ovSsem princip vzniku zavislosti i 1é¢ba jsou
stejné u vSech forem. V posledni dob¢é se mod-
nim trendem staly vodni dymky. Vodni dymka
(sisha, hookah, nargile) je vynalezem vice nez
300 let starym. Jeho kofeny jsou zaznamenany
v Indii, v pozd€jsim obdobi se dymky rozsitily
pres iran a Turecko do celého (nejen arabské-
ho) svéta. Na Blizkém vychodé je jejich popu-
larita tak velka, Ze je koufi stafi i mladi, ucenci
i negramotni, na ulici i doma. Celé zafizeni je
slozeno ze sklenéné (pfipadné keramické cCi
mosazné) vazy na vodu, do niz vede shora
kovové télo, které je nahoie ukonceno jakymsi
kotlem, coz je vlastné (vétSinou keramicka)
korunka, do niz se umisti tabak, pfikryje se
vrstvou alobalu, do kterého se S$pendlikem
napichne 15 az 20 malych dér, a na né&j se po-
lozi rozzhaveny uhlik (pfipadné se cely kotel
zakryje kovovym klobouckem, ktery chrani
pted jiskfenim uhliku ¢i pfevrhnutim zafizeni).
Z vazy nebo kovového téla dale vede hadice,
jejimz ustim se nasava samotny dym. Samotny
princip koufeni vodni dymky tkvi v tom, Ze pfi
potdhnuti vzduchu hadici dochazi k nasati
dymu z tabaku (ktery se pomalu spaluje tep-
lem z uhliku) do vody, kde se probubla, ochla-
di, ¢astecné procisti od necistot a jako takovy
sméfuje hadici do plic. Tabak mtze byt riz-
nych ptichuti. Kouf vodni dynky je pfinejmen-
$im stejné Skodlivy jako kouf z cigarety — vo-
da jej v podstate hlavné ochladi, ale neprocisti.
Obsah v jedné hlavicce je 0,03 mg, zatimco ve
stejném mnozstvi cigaret je to az 40 mg. Po
asi 50minutovém koufeni vodni dymky mutize
byt hladina nikotinu, oxidu uhelnatého a dal-
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Sich latek v téle vyssi nez po adekvatnim kou-
feni cigaret. Sdilenim naustku se navic mohou
prenaset infekéni onemocnéni (25).

SLOZENi TABAKOVEHO KOURE

Tabéakovy kouf vznika nedokonalym spalova-
nim tabaku, které je ovliviiovano fadou fakto-
i, znichz se nejvice uplatituji nedostatecny
privod kysliku, kolisajici teplota pii koufeni
(835 az 884 °C) a pritomnost malo hotlavych
soucasti tabakovych listd. Pfi hofeni tabaku
vznikaji kombinaci celé fady fyzikalné che-
mickych pochodl pocetné slouceniny. Kutak
dymek ¢i doutnikd dobrovolné vdechuje vice
nez 1500 chemickych Skodlivin, kurak cigaret
dokonce vice nez 4000 cizorodych chemic-
kych latek. O mnoha skodlivinach mame spo-
lehlivé znalosti a jejich toxicité a karcinogeni-
té, u jinych na urceni jejich biologickych u¢in-
kt jesté cekame (6).

Tabédkovy kouf je v podstaté¢ smés plynt,
nekondenzovanych par a tekutych i pevnych
Castic. Pti vstupu do ust kuiaka je to koncent-
rovany aerosol, jehoz hlavni soucasti jsou du-
sik, kyslik, kysli¢nik uhelnaty a uhlicity, vo-
dik, metan, argon, vodni para a tékavé latky
o nizké molekularni vaze jako aldehydy, keto-
ny, alkoholy, estery, organické kyseliny aj.
Priblizné 10 % celkového obsahu koufe tvofi
jemné rozptylené tekuté castice o velikosti 0,1
az 1 pg, které mohou pronikat az do nejmen-
Sich bronchiolt a obsahuji nejvice kancero-
gennich latek i ostatnich Skodlivin. Neziedény
cigaretovy kouf obsahuje 3 az 5.10° téchto
Castic v 1 ml. Pfi zkoumani uc¢innosti cigareto-
vych filtri bylo zji$téno, Ze nejlepsi cigaretové
filtry zachycuji maximalné 50 az 60 % té frak-
ce cigaretového koufe, kterd obsahuje mimo
jiné karcinogen 3,4 benzpyren. Dychaci cesty
kuraka inhalujici kouf z cigarety vSak zachyti
90 az 98 % této frakce. Ochlazenim tabakové-



ho koufe na nizké teploty se ziska zlutohnédy
kondenzat, tzv. tabakovy dehet, jehoZ mnoz-
stvi €ini podle druhu tabdku 3 az40 mgna 1l g
(12).

Podle zplisobu ucinku rozeznavame
v tabakovém koufi nasledujici typy Skodlivin:
toxické, drazdive, kancerogenni a kokancero-
genni (tab. ¢. 1).

Latky toxické

K latkam vyslovené toxickym patii predevsim
alkaloidy nikotin, nornikotin, myosmin, ana-
basin a nékteré dusikaté baze, zejména pyri-
din, pyrolidin a metylpyrolidin, dale pikolin,
lutidin a piperidin. Nejucinnéjsi z nich je niko-
tin, mitoticky jed postihujici bunécéna jadra.
V lidském organismu naruSuje funkci vegeta-
tivniho nervstva a mtze vyvolat ochrnuti az
smrt v disledku obrny dychaciho centra. Smr-
telnd davka nikotinu je 50 az 60 mg. Kouf
z jedné cigarety obsahuje 1 %, tj. 10 mg niko-
tinu, znichz kufdk inhaluje podle zplsobu
kouteni 1 az 3 mg. Z koufe jednoho doutniku
vnika do organismu kufaka az 10 mg nikotinu.
Z uvedeného obsahu nikotinu v tabakovém
kouti vyplyva, Ze vykoufenim 15 az 20 cigaret
nebo 3 az 5 doutnikti ziskd kufdk smrtelnou
davku nikotinu. K smrtelnym otravam vSak
prakticky nedochazi, nebot’ zacatecnik po prv-
nich nepiijemnych zazitcich z koufeni zvysu-
je pocet vykouienych cigaret nebo doutniku
jen velmi opatrn€. Tim si organismus pomér-
né rychle na nikotin zvyka. Moci se vylucuji
nejvyse 2 % vstiebaného nikotinu. Nikotin
a jemu piibuzné alkaloidy jsou téz prekurzory
jinych toxickych latek typu substituovanych
pyridinovych bazi, které znich vznikaji mj.
pyrolyzou pfi hoteni tabaku.

Vyznamnou toxickou slozkou tabakového
koufte je kysli¢nik uhelnaty (CO), ktery vznika
nedokonalym spalovanim tabaku a cigaretové-
ho papiru. Plynna faze cigaretového koufe
obsahuje 1 az 5 % CO v zavislosti na teploté
spalovani, pfistupu kysliku, poréznosti papiru
a hustoté tabakové naplné. Mnozstvi CO stou-
pa, kdyz cigareta dohotiva. CO je krevni jed,
ktery tlumi transport kysliku ke tkanim jednak
tim, ze vaze krevni barvivo hemoglobin 230
krat snadnéji nez kyslik, a jednak tim, Ze zvy-
Suje afinitu zbyvajiciho hemoglobinu ke kysli-
ku, ¢imz je prestup kysliku z oxyhemoglobinu

do tkani zpomalovan. Krom¢ toho tlumi ¢in-
nost enzymu cytochromoxidazy a ma téz spe-
cifickou afinitu k tetrapyrolovym pigmentim
vibec. CO se vaze na srde¢ni sval (myo-
globin), mozkovou tkan a jatra ve vétSim
mnozstvi nez na ostatni organy. Hladina kar-
boxyhemoglobinu (hemoglobinu s navdzanym
CO) v krvi venkovského c¢loveka je cca 1 %,
u obyvatel mést stoupa podle stupné zamoteni
atmosféry az na 5 %. U nekufaka ¢ini jeho
mnozstvi vpriméru 1 az 2 %, u kufaka
nejméné dvojnasobek a stoupa s poétem vy-
koutenych cigaret az na 15 %.

K toxickym slozkam tabakového koufe
patii dale kyslicnik arzenity (arzenik, As,03),
ktery ma rovnéz kancerogenni vlastnosti. Ar-
zenik je mitoticky a kapilarni jed, narusuje
funkci sulthydrilovych skupin; mistni krevni
staza, trombodza vlaseCnic, serdzni infiltrace
a zanét vedou k nekroze tkani. Toxické davky
se pohybuji od 0,03 do 0,05 g; davky nad 0,1 g
zpusobuji smrt.

Ostatni toxické slozky jsou ve srovnani
s Uc¢inky nikotinu a kysli¢éniku uhelnatého mé-
né vyznamné. V nejveétsim mnozstvi je zastou-
pen metan a nékteré alifatické uhlovodiky, ve
stopovych mnozstvich se vyskytuji kyanovo-
dik, sirovodik, amoniak a kyslicniky dusiku.
na niklu s kysliénikem uhelnatym (tetrakar-
bonyl niklu), ktera je prudce jedovata. V koufi
z jedné cigarety je obsazeno 1,59 az 3,07 pg
niklu; 20 % ztohoto mnozstvi se naléza
v hlavnim proudu cigaretového koute, ve kte-
rém existuji vSechny podminky potfebné pro
syntézu tetrakarbonyl niklu (12).

Latky drazdiveé

Vyznamnou slozku Skodlivin v tabdkovém
kouti tvoii latky drazdivé, jez jsou velmi po-
Cetné a chemicky rozdilné. Nékteré z nich jsou
obsazeny v koloidnich ¢asticich, jiné v plynné
Casti tabakového koute. K nejucinngjsim patii
acetaldehyd, akrolein, metanol, aceton, mety-
letylketon, nékteré tékavé i netékavé mastné
kyseliny s niz$i molekularni vahou, kysli¢nik
dusicity a sirovodik. Drazdivé latky narusuji
sliznici dychaciho ustroji, vyvolavaji akutni
a chronické zanéty cest dychacich, tlumi akti-
vitu fasinkového epitelu a vytvareji se tak pod-
minky pro vznik nadorovych i nenadorovych
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onemocnéni dychaciho ustroji (12).

Karcinogeny
K nejzhoubnéjsim  Skodlivinam  tabakového
koute patfi chemické karcinogeny.

V tabdkovém koufi jsou pritomny karcinogeny
charakteru organickych i anorganickych slou-
¢enin, véetné radioaktivnich prvki.

Patogeneticky nejvyznamnéjsi  skupinu
karcinogend tvofi polycyklické aromatické
uhlovodiky a jejich heterocyklické analogy.
Z tabakového koufe jich bylo izolovano vice
nez 6, u deviti z nich byla zjisténa kanceroge-
nita. Mnozstvi kancerogennich uhlovodikt
v cigaretovém kouii se pohybuje od 0,3 do
2,5 pug na 100 cigaret, ale v urcitych druzich
tabaku byly zjistény i hodnoty 5,5 pg. Nejvy-
znamngj$im z nich stdle zlstdva benzpyren
pro své kvantitativni zastoupeni i pro stupeil
své kancerogenity. V tabakovém koufi byl
rovnéz zjistén chinolin, jehoz derivaty 4-
nitrochinolin a 4-nitrochinolin-N-oxid jsou
kancerogenni. Uvedené karcinogeny vznikaji
v prubéhu hoteni tabaku z prekurzord obsaze-
nych v tabakovych listech, jimiz jsou nékteré
alifatické uhlovodiky, izoprém a jeho vyssi
polymery, fytosterol a stigmasterol. Pyrolyzou
nikotinu nebo pyridinu vznikd dibenz(1,7)
akridin a dibenz(1,5)akridin. Ne¢které steroly
mohou byt prekurzory kancerogennich latek
i cestou metabolickych pochodd, které vedou
ke vzniku epoxidii a hydroperoxidl, jez maji
kancerogenni vlastnosti. Podobné i kancero-
genni uhlovodiky pfitomné v cigaretovém
kouti podléhaji v plicni tkani metabolickym
pochodim, které vedou ke vzniku zhoubného
bujeni. Vyznamnou ulohu pfi tom ma enzym,
ktery hydroxyluje aromatické uhlovodiky, jez
se pak mohou dale ménit v kancerogenni epo-
xidy. Aktivita tohoto enzymu je u kutakt pod-
statn¢ vyssi nez u nekurdkti. Vyznamnym kar-
cinogenem obsazenym v tabakovém koufi je
také formaldehyd.

Dalsi skupinou latek obsazenych v tabako-
vém koufi jsou slouceniny typu nitrosamind.
Relativné nejvyssi je obsah nitrosononikotinu
(1,9 a7 6,6 ug v 1 g tabaku).

Z anorganickych karcinogenl, které se
nachazeji v tabakovém koufi, bylo jiz castecné
pojednéno o arzeniku a tetrakarbonylniklu.
Obe tyto slouceniny se vyznacuji silnymi kan-
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cerogennimi ucinky, které byly prokazany
v biologickych i epidemiologickych studiich.
Z ostatnich anorganickych kancerogent obsa-
huje tabakovy kout chrom (0,06 ug v 1 cigare-
té). VSechny uvedené kancerogeny vSak
nejsou obsazeny v tabakovém koufi v takovém
mnozstvi, které by bylo schopno vyvolat
zhoubné bujeni.

V tabadkovém koufi byla prokazana rovnéz
fada radioaktivnich izotopu, které se v biolo-
gickém pokuse jevi jako kancerogenni, ale
jejichz vztah ke vzniku rakoviny plic neni
dosud dostatecné prostudovan. U nékterych
znich, napf. izotopu vapniku (*’Ca), radia
a thoria, je mnozstvi pronikajici do organismu
z tabdkového koufe nepatrné ve srovnani
s mnozstvim, které organismus pfijme ze
vzduchu nebo s potravou. Urcité riziko pro
kufaka pfinasi pritomnost izotoptu polonia
aolova, které byly zjistény v bronchidlnim
epitelu ¢lovéka a jsou stalym zdrojem B a a
zafeni. Experimentalné bylo prokazano, ZzZe
izotop polonia muze vyvolat karcinom plic,
presahne-li davka zateni 0,15 Gy (12).

Kokarcinogeny

Kokarcinogeny jsou latky, které samy o sob¢
nemaji schopnost vyvolat nadorovy rist, ale
jejich pritomnost stimuluje ucinnost vlastnich
karcinogent. K objevu pfitomnosti kokarcino-
gend v tabakovém koufi a dehtu vedlo zjisténi,
ze kancerogenita tabakového dehtu je asi
40krat vyss$i, nez by odpovidalo obsahu neju-
¢innéjsich karcinogenti — aromatickych uhlo-
vodiki. Dal§imi vyzkumy bylo prokazano, ze
tabakovy dehet obsahuje predev§im fenol
a substituované polyfenoly, dale aldehydy,
mastné kyseliny a jejich estery, chemicky bliz-
ké oném, které jsou pfitomny v tabakovém
koufi (12).

ZDRAVOTNi NASLEDKY KOUREN{
Vsechny formy spotfeby tabaku, tj. koufeni
cigaret, doutnikti, dymky, zvykani tabaku ne-
bo $nupani, ale i pasivni vystaveni produktim
hoteni tabaku vyznamné pfispivaji ke vzniku
vice nez 20 rtznych nemoci a pfedcasnému
umrti na né. Zdravotni nasledky koufeni jsou
mnohozna¢né a mnohdy kon¢i smrti. Tabak je
nebezpecny v kazdé formé a v kazdém zptiso-
bu uzivani (19).



Vyjadieni vztahu koufeni k metabolickému
syndromu ma né¢kolik rovin danych tim, Ze
metabolicky syndrom je soubor n¢kolika pfi-
znakl: je definovan piitomnosti alespon jed-
noho pfiznaku poruchy metabolismu glukézy
(inzulinova rezistence, poruchy glukézové
tolerance, diabetes mellitus 2. typu) a pfitom-
nosti alespon dvou ze 4 dal§ich symptomu
(abdominalni obezita, hypertenze, mikroalbu-
minurie — vylucovani krevni bilkoviny albumi-
nu moci, dyslipidémie — narusené lipidové
spektrum v krvi). Podle této definice se odha-
duje vyskyt metabolického syndromu u 20 %
az 30 % evropské a americké populace (4).

Koufeni, zejména nikotin, zvySuje uroven
bazalniho metabolismu, urychluje sttevni pre-
ristaltiku, a proto podporuje kontrolu télesné
hmotnosti, a to pokud nebudou konzumovat
vetsi mnozstvi energeticky bohatych jidel
(hlavn¢ sacharidi). V priméru se télesna
hmotnost zvysi jen asi o 2,5 kg béhem nékoli-
ka prvnich mésicl po zanechani koufeni. Vice
se zvysi télesna hmotnost u Zen, u silnych ku-
rakt a téch, ktefi prestali koufit v mlad$im
véku (pred 55. rokem). Kuraci vSak obvykle
mivaji horsi vyzivové zvyklosti, a proto je
mezi nimi prevalence obéznich osob pomérné
znacna navzdory vyse nastavenym metabolic-
kym pomériim (22). Vzestup hmotnosti o né-
kolik kilogramti vSak pfedstavuje nesrovnatel-
né mensi zdravotni riziko oproti pokracovani
v koufeni.

Vztah koufeni k hypertenzi neni zcela jed-
noznaény: nikotin aktivuje  sympaticko-
adrenergni systém s naslednou vazokonstrikci
v mnoha organech (cév koznich, koronarnich,
mozkovych a panevnich). Timto zptisobem
dojde k pfechodnému zvySeni krevniho tlaku
po kazdé vykoutené cigareté, které trva asi 30
minut, nez se nikotin metabolicky rozlozi.
Naproti tomu koufeni neni rizikovym fakto-
rem chronické hypertenze. Bylo vSak prokaza-
no, ze koufeni vyznamnym zptisobem pfispiva
k postupné progresi renalni insuficience
u pacientd s esencialni hypertenzi (14).

Koufeni je rovnéz samostatnym a nezavis-
lym rizikovym faktorem pro rozvoj nefropatii,
onemocnéni ledvin, a to jak u diabetikt, tak
i u zdravych osob: podili se jak na glomerular-
ni, tak i tubulointersticialni poruse ledvino-
vych funkei (17). U kuidkt (bez diabetes) byla

nalezena casté€j$i albuminurie, a to v zavislosti
na davce. Relativni riziko bylo u slabych
a stiedné silnych kutakt (do 20 cig/den) 1,33
a 1,92, u silnych kutdkd (vice nez 20 cig/den)
1,98 a 2,15 (13).

Vliv koufeni a nikotinu na poruchy meta-
bolismu lipidd byl prokazan ve studiich epide-
miologickych 1 experimentalnich: po chronic-
ké expozici tabakovému kouii nebo izolované-
mu nikotinu se zvySuji hladiny LDL a naopak
snizuji hladiny HDL cholesterolu. Volné mast-
né kyseliny se rovnéz oxiduji, ¢imz na jedné
stran¢ spotifebovavaji kyslik (zejména v myo-
kardu), na druhé strané zvySuji zatéz organis-
mu oxidac¢nim stresem a zvySenou mutagenni
aktivitou (8). Oxidacéni stres podporuje rozvoj
ateroskler6zy — kornaténi tepen — tedy vlibec
nejcastéj§itho onemocnéni, na né&jz v dusledku
komplikaci umira v nasi republice nejvice lidi.
Obdobné zmény jsou pozorovany u tzv. pasiv-
nich kufak (21). Po zanechani koufeni se
béhem nékolika tydnd lipidové spektrum
spontanné upravi smérem k zadoucim fyziolo-
gickym hodnotam i bez vyzivové nebo medi-
kamentdzni intervence.

V poslednich 2 dekadach byla publikovana
fada studii potvrzujicich, Ze koufeni je neza-
vislym rizikovym faktorem pro diabetes melli-
tus 2. typu, jehoZ vyvoj — po standardizaci
vSech ostatnich zndmych rizikovych faktord
(veék, BMI, konzum alkoholu, fyzicka aktivita,
rodinny vyskyt diabetu, hodnoty glukozy, tri-
glyceridi, celkového, HDL a LDL-
cholesterolu, hematokrit) souvisi s davkou
(pocet denné vykoufenych cigaret ¢i pocet
krabicek vykoufenych za zivot). Relativni
riziko (RR) koufeni pro vyvoj diabetu 2. typu
se pohybuje mezi 1,45 az 4,09 (vyssi je nacha-
zeno u silnéjsich kurakt) (6). Vyssi riziko
maji iti kufaci, ktetfi zacali pravidelné¢ koufit
v mlad$im véku (7). Zanechani koufeni snizu-
je riziko vyskytu diabetu 2. typu na Groven
nekurakt za 5 az 10 let (23). Pacienti-kufaci
maji v porovnani snekufdky vys$si hladiny
sérového cholesterolu a triglycerid, nizsi
hodnoty HDL cholesterolu, zvysenou aktivitu
jaterni lipazy a cCastéji inzulinovou rezistenci
(9), také vyssi hladiny plazmatickych volnych
mastnych kyselin a vyssi pomér oxidace lipida
(20).

U kouticich diabetikii byly rovnéz naleze-
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ny signifikantné vyssi hladiny nekterych hor-
monu v cirkulujici krvi (rtstového, vazopresi-
nu, adrenikortikotropinu) a vyssi uroven hor-
monalni odpovédi na inzulinem indukovanou
hypoglykémii (2).

Inhalace nikotinu zvyrazituje neuroendo-
krinni zmény indukované diabetem (6). Gly-
kosylovy hemoglobin HbA (1C) je pokladan
za pomérné citlivy ukazatel gluk6zové home-
nachazeny u nekufakd, stfedni u byvalych
kurakid a nejvyssi u kouficich osob. Nalezené
vztahy mezi davkou (poctem denné vykoute-
nych cigaret a celkového poctu vykourenych
cigaret) a hladinami HbA (1C), jakoz
i spontanni Uprava ukazatele po zanechani
kouteni, jsou pokladany za vyznamny doklad
toho, ze koufeni je nezavislym faktorem naru-
Sujicim dlouhodobé glukézovou homeostazu.
(15).

Koufeni je nejvyznamnéjsi preventabilni
rizikovy faktor nemocnosti a Umrtnosti. Na
nemoci souvisejici s koufenim umirda 50 %
kufédkd. Z nich polovina umird pred¢asné ve
sttednim veéku a ztraci 20 az 25 let zivota.
Rozdily v amrtnosti kufdkl a nekutakt se
epidemiologicky projevi uz po 20 letech ku-
factvi. NejCastéjsi pfic¢inou predCasné smrti
kuiakt jsou nemoci srdce a cév. Mnohé epide-
miologické studie prokazuji, ze koufici zeny
jsou v tomto ohledu ohroZeny vice nez muzi:
relativni  riziko infarktu myokardu je
u kouricich zen 3,3 az 9,4, u kouficich muzu
1,9 az 2,9 (v porovnani s nekufdky stejného
pohlavi). Zietelné¢ se projevuje vztah mezi
velikosti rizika a mirou expozice (poétem vy-
koufenych cigaret). Zeny, pokud kouii, maji
rovnéz vyssi riziko mozkové mrtvice (2,0 az
6,0), které je u muzu 1,8 az 4,2. Vy$si vnima-
vost zen k u¢inkiim koufeni je rovnéz vyjadre-
na u nemoci perifernich cév (RR 4,6 u zen
a 2,5 u muzt). Je ziejmé, ze kardioprotektivni
efekt Zenskych pohlavnich hormoni u koufi-
cich zen selhava, pravdépodobné vlivem an-
tiestrogennich ucinkti a zhorSenim profilu sé-
rovych lipida, které vyvolava kouteni (6). Ta-
ké expozice nekufakll tzv. pasivnimu koufeni
je prokazatelné spojena s vysSSim rizikem ne-
moci srdce a cév: u osob exponovanych jen
doma je relativni riziko 1,17, u téch, ktefi jsou
exponovani jen v pracovnim prostfedi, je RR
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1,11 a u exponovanych celodenné je RR 1,24.
I v téchto piipadech byly nalezeny vyznamné
vztahy k velikosti expozice (u exponovanych
kouti z vice nez 20 cigaret/den je RR 1,31)
(5).

Koufeni pfispiva cca 30 % k tmrtnosti na
zhoubné nadory: hlavni pfi¢inou je u rakoviny
plic a pradusek, rakoviny organt v dutin€ ust-
ni, hrtanu, hltanu a jicnu, rakoviny ledvin
a mocového méchyie. Vyznamné riziko pied-
stavuje u rakoviny slinivky bfi$ni, d€lozniho
¢ipku, tlustého stieva a kone¢niku, myeloidni
leukémie (6). Uzivani dymek a bezdymého
tabaku se podili na vzniku rakoviny rtu. Kou-
feni urychluje dalsi projevy starnuti jako vras-
ky, horsi hojeni ran (18), makularni degenera-
ce (3), ma za nasledek celou fadu koznich

vvvvvv

pauzu a tbytek potence (1).

Pasivni koureni

Tabéakovy kout, ktery vdechuji i nekufaci, je
smési nékolika tisic chemickych latek. Bylo
prokazano, ze vice nez 40 latek, obsazenych
v tabakovém koufi vdechovaném pfi pasivnim
kouteni, zpusobuje zhoubné bujeni. Pasivni
koutfeni ma okamzity i dlouhodoby vliv na
lidské zdravi. Mezi okamzité u¢inky patii po-
drazdéni o¢i, nosu, hrdla a plic. Toxicky taba-
kovy kout u citlivéjSich nekufakt vyvolava
bolesti hlavy, pocity nevolnosti a zavrati. Ast-
matici aalergici by se méli v zakoufenych
mistnostech pohybovat velmi malo, nebot’
tabakovy kouf pro né predstavuje okamzité
ohrozeni vyvolanim zachvatu. Pasivni koutfeni
zatézuje srdce a postihuje hospodafeni orga-
nismu s pfijimanim a vyuzivanim kysliku.
Dlouhodobé pasivni koufeni zvysuje riziko
vyskytu nadorovych onemocnéni a onemocné-
ni  srdce. Nejzranitelngjsi v souvislosti
s pasivnim koufenim jsou malé déti. Koufeni
budoucich matek ¢i jejich pasivni kufactvi
vyrazné zvySuje syndrom nahlého Gmrti ko-
jencu. Pobyt déti v zakoufenych prostorach
muze byt pfi¢inou vyssiho vyskytu zanétu
prudusek, zapalu plic, zanéti stfedniho ucha,
funguje jako spousté¢ astmatickych zachvati.
Pasivnim koufenim jsou lidé ohroZeni také na
svém pracovisti. Casto jsou nuceni pobyvat
v zakoufenych mistnostech, autech ¢i dilnach.
Kazdy nekuidk se vSak muze velmi ucinné



branit. Pfimo v novele Zakoniku prace platné
od 1. 1. 2001 je v § 133 odst. 1 pism. j) zakot-
vena povinnost zaméstnavatele zajistit dodrzo-
vani zakazu koufeni na pracovistich stanove-
ného zvlaStnimi pravnimi predpisy. Prava
a povinnosti zaméstnancti upravuje § 135 odst.
4, pismeno e) mezi prava a povinnosti zamest-
nanct zafazuje nekoufeni na pracovistich, kde
pracuji nekufaci. Kazdy z nekufakt ma pravo
na dodrzovani zakonu (19).

Koufeni a téhotenstvi

Koufeni piedstavuje riziko pro vyvoj plodu
v mat¢iné téle. Nikotin naruSuje spravné vy-
tvoreni placenty a tim zhorSuje zékladni pied-
poklad pro dobrou vyzivu a vyvoj lidského
zérodku. Ze vSech pozorovanych negativnich
disledkt koufeni na matku a plod, jako jsou
snizeni porodni vahy a rozmérti novorozence,
vys8i procento predCasnych porodi, spontan-
nich potratt, t€hotenskych toxikdz, patologic-
kych zmén u metabolismu matky a plodu, sni-
zeni vahy placenty, ¢astéjsi vyskyt psychoso-
matickych obtizi u Zen a vrozenych vad u déti,
se jevi jako nejCastéji prokazované snizeni
porodni vahy o 150-300 g u déti kouficich
matek, jez je nekdy doprovazeno zpozdénim
ve vyvoji plodu nebo zkracenim délky tého-
tenstvi. Tyto déti jsou pak méné odolné vici
nakaze, zvlast¢ v novorozeneckém a kojenec-
kém veku, jsou Castéji nemocné a mirné opoz-
déné ve vyvoji. Déti kouficich matek tedy
mohou byt handicapovany, znevyhodnény ve
svém vybaveni pro zivot ve srovnani s détmi
matek nekouficich (12).

ZDRAVOTNI VYHODY ZANECHANI
KOUREN{

S postupem Casu klesaji zdravotni rizika
z koufeni na uroven nekufaka (obr. ¢. 1). Za
20 minut po zanechani koufeni se krevni tlak
atepova frekvence vraceji k normalnim hod-
notam. Jiz za 8 hodin je hodnota oxidu uhelna-
tého v krvi polovi¢ni a nasyceni krve kyslikem

se vraci k normalnim hodnotam, za 24 hodin
je oxid uhelnaty vyloucen z téla. Plice se zaci-
naji zbavovat necistot a obnovuje se samocis-
tici funkce sliznice. Za 48 hodin jiz v t¢le neni
zadny nikotin, chut’ a ¢ich se vyrazné zlepsuji.
Za 72 hodin se 1épe dychd, dychaci cesty se
zaCinaji Cistit (kasel a vykaslavani proto mo-
hou kratkodobé¢ zesilit) a zivotni energie stou-
pa. Za 2-12 tydnt od posledni cigarety se
zlepSuje prokrveni celého téla. Proto se 1épe
chodi a béha. Za 3-9 mésicu kasel a dychaci
obtize ustupuji, funkce plic se vyrazné zlepsi-
la. Za jeden rok riziko onemocnéni v disledku
koufeni vyrazné klesd. Za 5 let je riziko in-
farktu polovicni ve srovnani s kufdkem. Za 10
let je riziko rakoviny plic polovi¢ni ve srovna-
ni s kufdkem a riziko infarktu je stejné jako
u nekuréka (25).

ZAVER

Koufeni a nasledné zavislost na tabaku je
chronické, recidivujici a letdlni onemocnéni,
které zkracuje Zivot poloviné kutaki v CR
v priméru o 15 let. V Evropé i v CR je pfici-
nou kazdého patého Gimrti, a to pfedevsim na
kardiovaskularni nemoci, dale zplsobuje asi
tretinu onkologickych onemocnéni, ptes 80 %
chronickych plicnich onemocnéni a dalsi ne-
moci ve vSech klinickych oborech (10). Tabak
je nebezpec¢ny v kazdé formé a v kazdém zpi-
sobu uzivani. Neexistuje forma tabakového
vyrobku, kterd by byla méné nebezpecna. Je
prokazan vztah vyse rizika k vysi davky a do-
bé trvani pravidelného koufeni, a proto Ize
fici, Ze ,,bezpecna cigareta a neskodlivé koute-
ni neexistuji (19). V CR je kazdoroéné 18 000
umrti, tedy 50 denné, zpusobeno koufenim
(10). Po zanechani koufeni klesaji zdravotni
rizika s postupem casu na uroven nekuidka
(25). Rozhodnuti pfestat koufit se kazdému
kutakovi tedy vzdy vyplati. Nekufactvi je po-
zitivni model uspé$ného chovani ve spolec-
nosti (16).
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Tab. ¢.

e

Latky toxické

nikotin, nornikotin, myosmin, anabasin, pyridin, pyrolidin, metylpy-
rolidin, pikolin, lutidin a piperidin, CO, As,O; metan a nekteré alifa-
tické uhlovodiky, ve stopovych mnozstvich kyanovodik, sirovodik,
amoniak a kysli¢niky dusiku, tetrakarobonylnikl

Latky drazdivé

acetaldehyd, akrolein, metanol, aceton, metyletylketon, kysli¢nik
dusicity a sirovodik

Latky karcinogenni

benzpyren, 4-nitrochinolin a 4-nitrochinolin-N-oxid, dibenz(1,7)
akridin a dibenz(1,5)akridin, nitrosononikotinu, tetrakarobonylnikl,
chrém, formaldehyd, radioaktovni izotopy

Kokarconogeny

fenol a substituovsné polyfenoly, aldehydy, mastné kyseliny a jejich
estery
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