
www.internimedicina.cz / INTERNÍ MEDICÍNA PRO PRAXI 2007;9(9)386

Úvod
Historie kouření sahá několik set let před náš 

letopočet. Znali ho již staří Mayové, u nichž mě-
lo ale jen kultovní charakter. Evropany seznámil 
s kouřením Kryštof Kolumbus a krátce po něm 
Roman Pene, který přivezl do Evropy první seme-
na tabáku. U nás s kouřením začali alchymisté za 
Rudolfa II., a Josef II. měl dokonce na výrobu tabá-
ku monopol. O škodlivosti kouření se ví již dlouho. 
Za první světové války byli vojáci upozorňováni 
na riziko postižení dolních končetin na podkladě 
Bürgerovy choroby, jejíž asociace s kouřením byla 
již tehdy pozorována. Boj proti kouření však začí-
nal mnohem později a velmi pomalu. Byl umožněn 
teprve tehdy, kdy ze senátu USA vymizeli majitelé 
tabákových plantáží.

Tabákový kouř má komplexní složení. Skládá 
se z plynné fáze, která tvoří asi 90 %, a z tuhých 
částic, které obsahují kromě dehtu několik tisíc 
různých látek. Vysoce návykovou látkou je nikotin. 
Závislost na něm je podobná závislosti na heroi-
nu, i když syndrom z odnětí není tak dramatický. 
Tabákový kouř obsahuje také stovky kancerogenů 
a řadu přídatných látek. Izolace jednotlivých složek 
tabáku je obtížná, stejně tak jako studium jejich 
izolovaného účinku. Tyto obtíže však překonávají 
epidemiologické studie, které podávají jasný dů-
kaz, že kouření je rizikovým faktorem číslo jedna 
pro kardiovaskulární nemoci, malignity, chronickou 
obstrukční nemoc bronchopulmonální a řadu dal-
ších nemocí.

Postižení kardiovaskulárního ústrojí
Kardiovaskulární nemoci jsou nadále hlavní 

příčinou morbidity a mortality u nás i ve většině vy-
spělých a nyní již i ve většině rozvojových zemích. 
Počty zemřelých na kardiovaskulární nemoci a jejich 
podíl na celkové mortalitě jsou zobrazeny v tabul-
ce 1. Je patrný pokles kardiovaskulární mortality ve 
srovnání s rokem 1995, avšak ve srovnání s vyspě-
lými zeměmi je mortalita stále výrazně vyšší (18). 
Nejčastější příčinou mortality je ischemická choroba 
srdeční, následovaná cerebrovaskulárními příhoda-
mi. Pokles mortality je způsoben zlepšením primární 
i sekundární prevence a dostupností kardiocenter, 
která jsou schopna poskytnout včas primární per-
kutánní intervenci u akutního infarktu myokardu. 
S klesající mortalitou a stárnutím populace však 
přibývá chronických forem kardiovaskulárních ne-
mocí, především ischemické choroby srdeční. Navíc 
v řadě oblastí prevence kardiovaskulárních nemocí 
selhává. K těmto oblastem patří také kouření.

Počet kuřáků je při znalosti škodlivosti kouře-
ní překvapivý. Podle údajů z databáze WHO z let 
2002–2005 kouří v České republice 25,4 % dospě-
lých a 29,7 % mládeže (17). Dle našeho šetření mezi 
studenty středních škol však kouří 38 % mládeže 
(10). Počet kuřáků je vysoký také u nemocných v se-
kundární prevenci. Dle výsledků studie Euroaspire 
I a II v 9 evropských zemích kouří asi 20 % pacientů 
s manifestním kardiovaskulárním onemocněním (7). 
V České republice zemře ročně asi 20 000 lidí na 
následky kouření, což je téměř 20 % všech úmrtí.

Proaterogenní efekt kouření 
Jednotlivé toxické složky tabákového kouře 

ani přesný mechanizmus kardiovaskulárního pů-
sobení nejsou přesně známy. Jedním z patofyzio-
logickým mechanizmů nepříznivého vlivu kouření 
je oxidační stres. Jeho podkladem je tvorba vol-
ných radikálů exogenního i endogenního původu. 
Současně dochází ke snížené dostupnosti nejdů-
ležitějšího radikálu – oxidu dusnatého (NO), jež 
má vazodilatační a antiaterogenní účinky. Vlivem 
oxidačního stresu dochází k endoteliální dysfunk-
ci, poruše hemostázy, aktivaci zánětu, poruše 
metabolizmu lipidů (zvýšení hladiny LDL-chole-
sterolu a jeho oxidaci, snížení hladiny LDL-cho-
lesterolu) a hemodynamickým změnám se zvýše-
nou spotřebou kyslíku.

Významnou roli u kuřáků hraje také inzulinová 
rezistence, která je spojena se zvýšenou hladinou 
inzulinu, dyslipidemií a rovněž endoteliální dysfunk-
cí. U diabetiků dále kouření inzulinovou rezistenci 
zhoršuje (14).
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Tabulka 1. Počty úmrtí na kardiovaskulární nemoci 
u mužů a žen v letech 1995 a 2005 v České republice 
a jejich podíl na celkové mortalitě dle údajů Ústavu 
zdravotnických informací

Muži Ženy

rok počet
%

z celkové 
mortality

počet
%

z celkové 
mortality

1995 30 381 51,6 % 35 570 60,3 %
2005 24 573 45,4 % 30 582 56,8 %
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Kouření a endoteliální dysfunkce
Negativní působení cigaretového kouře bylo pro-

kázáno experimentálně na zvířecích modelech i u li-
dí. Tyto změny zahrnují morfologické i funkční změny 
endotelu. Na umbilikálních tepnách dětí narozených 
matkám kuřačkám byla popsána řada patologických 
morfologických změn. Patří mezi ně subendoteliální 
edém, distenze endoplazmatického retikula, zvýše-
ný počet mitochondrií a zvýšená denudace se zvý-
šeným počtem poškozených cirkulujících endotelií, 
inter a intracelulární dysrupce mezibuněčných spo-
jení a membrán a tvorba abnormálních mikroklků 
(2). Obdobné změny byly prokázány také u artérií 
v děloze žen kuřaček (3). Byla popsána také zvýše-
ná permeabilita endotelu pro fibrinogen (1). Studie 
hodnotící stupeň vazodilatace po acetylcholinu po-
mocí kvantitativní angiografie nebo pletysmografie 
prokázaly významné snížení vazodilatační odpovědi 
u kuřáků (4).

Kouření a hemostáza
Za fyziologického stavu existuje těsná rov-

nováha mezi prokoagulačními a fibrinolytickými 
systémy. Významnou úlohu hrají endoteliální buň-
ky a destičky. Narušení této rovnováhy může vést 
k okluzi tepny a rozvoji infarktu myokardu, cévní 
mozkové příhody, akutní končetinové ischemie či 
ischemie ve splanchnické oblasti. Právě kouření 
tuto rovnováhu významně narušuje. Soudí se, že 
nepříznivý vliv kouření na krevní srážlivost je způ-
soben především poruchou funkce endotelu. Tento 
protrombotický efekt působí významně proatero-
genně a je také odpovědný za řadu případů náhlé 
smrti. Dysfunkční endotel kuřáků produkuje méně 
endogenního tkáňového aktivátoru plazminogenu 
(TPA), jehož nedostatek může být podkladem intra-
luminální trombózy.

Pro protrombotické působení kouření existuje 
řada důkazů. V patologických studiích byly pláty 
kuřáků častěji komplikovány trombózou než u ne-
kuřáků (16). Experimentální studie na zvířatech 
i lidských karotidách ukazují, že kouření zvyšuje ex-
presi tkáňového faktoru, který spouští zevní kaskádu 
srážení krve. Vlivem tabákového kouře dochází také 
k aktivaci destiček, což zvyšuje jejich agregabilitu. 
Zvyšuje se rovněž hladina fibrinogenu a dalších pro-
koagulačních faktorů.

Kouření a zánět
Proces aterosklerózy již není považován za 

pasivní degenerativní děj, ale za děj aktivní, v je-
hož centru stojí zánětlivé změny. Kouření způsobu-
je nejen lokální tvorbu zánětu v bronchiální sliznici 
a v plicích, ale také systémovou odpověď. U kuřáků 
byla pozorována zvýšená hladina leukocytů v krvi 
(9). V metaanalýze Daneshe a kol. bylo prokázáno, 

že rozdíl 2 800 leukocytů/mm3 v normálních me-
zích počtu leukocytů zvyšuje relativní riziko ICHS 
o 40 % (6). V experimentálních studiích leukocyty 
vystavené tabákovému kouři vykazují zvýšenou 
chemotaktickou odpověď, zvýšenou agregabilitu 
a expresi adhezivních receptorů. U kuřáků byly po-
psány také zvýšené hladiny C-reaktivního proteinu 
(CRP), interleukinu-6, solubilních adhezivních mo-
lekul typu 1 (sICAM-1), E selectinu a P selectinu 
(15).

Kouření a hemodynamické změny
Kouření zvyšuje aktivitu sympatiku a snižuje 

aktivitu parasympatiku, s čímž souvisí řada patofy-
ziologických změn. Četné klinické studie prokáza-
ly, že kouření způsobuje koronární vazokonstrikci, 
vzestup koronární vaskulární rezistence a pokles 
koronárního průtoku. Kouření může navodit seg-
mentální nebo difuzní spazmus koronární tepny. 
Zvyšuje také klidovou srdeční frekvenci, ale snižuje 
nárůst tepové frekvence při zátěži oproti nekuřá-
kům. Snižuje variabilitu srdeční frekvence a vyvo-
lává chronotropní inkompetenci. Zvyšuje spotřebu 
kyslíku a také riziko fibrilace komor a komorové 
tachykardie, zejména u pacientů po infarktu myo-
kardu nebo se srdečním selhání. 

Kouření a metabolizmus lipidů 
Kouření působí synergicky s dalšími význam-

nými rizikovými faktory. Metaanalýza 54 studií do-
kládá, že kuřáci mají vyšší hladiny LDL-cholesterolu 
a snížené hladiny HDL-cholesterolu (5). U lidí, kteří 
začnou kouřit, poklesne hladina HDL-cholesterolu 
a po zanechání kouření se opět zvýší (8). Vlivem 
kouření dochází také k modifikaci LDL-cholesterolu, 
který je více oxidován a více aterogenní. Kuřáci mají 
vyšší hladiny malondialdehydu (ukazatel oxidace) 
a F2-isoprostanu (vedlejší produkt peroxidace lipi-
dů). Po zanechání kouření se tyto ukazatele upravují 
během několika týdnů.

Pasivní kouření
Při pasivním kouření má inhalovaný kouř jiné 

složení. Neprochází totiž filtrem cigarety. Obsahuje 
více pevných částic (asi 20 %) a je aterogennější. 
Pasivní kouření má fatální následky. Stovky lidí umí-
rají na rakovinu plic a tisíce na kardiovaskulární cho-
roby. Je zodpovědné za vznik chronické obstrukční 
plicní nemoci a zhoršení asthma bronchiale.

U dětí se podílí na vzniku syndromu náhlé 
smrti, infekcí středního ucha i onemocnění plic. 
Intrauterinně vyvolává kouření spontánní potraty, 
perinatální smrt, předčasné porody a nízkou porod-
ní váhu.

Metaanalýza 19 studií autorů Law a kol. (9 pro-
spektivních studií kohort a 10 studií případ-kontrola) 
ukazuje, že nekuřáci, jejichž partnerem je kuřák, 
mají o 30 % větší riziko vzniku ICHS. Tento nárůst 
se rovná polovině rizika u kuřáka 20 cigaret denně, 
i když expozice tabákovému kouři je mnohem menší 
(přibližně 1 %) (13). Zvýšení kardiovaskulárního rizi-
ka v závislosti na počtu vykouřených cigaret nebo 
na době expozice je nelineární. Již malá expozice 
významně zvyšuje riziko. 

Jiná metaanalýza He a kol. prokazuje 25% ná-
růst rizika ICHS u pasivních kuřáků (12). Tento vý-
sledek je konzistentní u žen, mužů nebo při expozici 
kouři doma či na pracovišti.

Obdobný nárůst rizika vlivem pasivního kouření 
(o 24 %) byl popsán také u rakoviny plic (11).

Závěr
Kouření je hlavním modifikovatelným rizikovým 

faktorem. Kromě kancerogenního efektu je jeho dů-
sledkem vznik a akcelerace aterosklerózy se všemi 
následky od náhlé smrti až po chronická kardiovas-
kulární onemocnění, která významně ovlivňují kvali-
tu života. Jeho působení je komplexní na více úrov-
ních. Pasivní kouření je rovněž nebezpečné. Nárůst 
rizika při aktivním či pasivním kouření je nelineární, 
již malá expozice představuje výrazný nárůst rizika. 

Tabulka 2. Patofyziologické důsledky aktivního a pasivního kouření
Patofyziologické důsledky kouření
oxidační stres •  uvolnění volných radikálů
endoteliální dysfunkce •  morfologické a funkční změny endotelu
porucha funkce destiček •  aktivace destiček

•  zvýšená agregabilita
aktivace zánětu •  elevace leukocytů

•  sekrece cytokinů
hemodynamické změny •  zvýšení srdeční frekvence v klidu

•  chronotropní inkompetence
•  vazokonstrikce
•  krátkodobé zvýšení krevního tlaku

porucha metabolizmu lipidů •  zvýšená hladina a oxidace LDL-cholesterolu
•  snížení hladiny HDL-cholesterolu

porucha hemostázy •  zvýšená hladina fibrinogenu
•  snížená sekrece endogenního TPA*

*tkáňový aktivátor plazminogenu
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Data o škodlivosti kouření jsou jasná a vyplývá 
z nich nutnost výrazně zintenzivnit prevenci kardi-
ovaskulárních onemocnění, zlepšit léčbu závislosti 
na tabáku a předcházet jí. Před pasivním kouřením 
by nás měly ochránit zákazy kouření na pracoviš-
tích, ve veřejných prostorách a ohleduplnost členů 
domácnosti, zejména vůči dětem. Pravě od rodičů 
kuřáků se nejvíce dětí naučí kouřit a jsou na škod-
livost kouření vnímavější. V této oblasti je nezbytná 
důsledná osvěta.
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