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Kouření patří k uznávaným rizikovým faktorům aterosklerózy, jeho aktivní i pasivní formy se podílejí na iniciaci a progresi aterosklerózy 
i  na  rozvoji nestabilních forem  – akutních koronárních syndromů. Jak vyplývá z  českých Doporučení pro léčbu závislosti na  tabáku, 
je kouření v  Evropě i  v  České republice příčinou každého pátého úmrtí, což u  nás představuje každý rok přibližně 18 000 úmrtí. Vliv 
kouření na  rozvoj kardiovaskulárních onemocnění je zprostředkován řadou mechanismů. Uplatňují se genetická predispozice, změny 
vasomotorických funkcí endotelu, strukturální poškození endotelu, změny poddajnosti cévní stěny, změny spektra krevních lipidů, změny 
funkce krevních destiček a trombofi lie, působení volných kyslíkových radikálů, snížení koncentrací antioxidantů, přítomnost zánětlivých 
změn a  infekce v cévní stěně. V přehledu jsou uvedeny základní poznatky o vlivu kouření na rozvoj aterosklerózy a  jejích komplikací, 
uvedených změn. Zmíněna je také závažnost kouření v populaci dětí s přihlédnutím k tomu, že z patnáctiletých dětí v České republice kouří 
25 % dívek a 23 % chlapců (druhé a čtvrté místo na světě, data z roku 2009). Česká kardiologická společnost se proto této problematice 
v následujících letech bude věnovat systematicky a ve větším rozsahu, než tomu bylo dosud.
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Smoking is an established risk factor for the development of atherosclerosis; active as well as passive smoking are involved in the 
development and progression of atherosclerosis as well as its unstable forms, i.e., acute coronary syndrome. As is evident from the Czech 
Guidelines for Tobacco Addiction Treatment, smoking is the cause of one of fi ve deaths throughout Europe and in the Czech Republic, 
resulting in an 18,000 deaths annually in the latter. The eff ect of smoking on the development of cardiovascular disease is mediated 
by a variety of mechanisms. These include genetic predisposition, altered endothelial vasomotor function, structural endothelial injury, 
changes in vessel wall compliance, changes in the lipid spectrum, changes in platelet function and thrombophilia, action of free oxygen 
radicals, decreased antioxidant levels, presence of infl ammation and vessel wall infection. The review presents major concepts regarding 
the eff ect of smoking on the development of atherosclerosis and its complications as well as the above changes. A major concern is 
the prevalence of smoking among children, with 25% and 23% 15-year-old Czech girls and boys being smokers, respectively (with the 
country ranking second and fourth worldwide, respectively; data for 2009). Given the above facts, the Czech Society of Cardiology is 
determined to pay more systematic and closer attention to this issue than has been the case to date.
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Kouření patří k hlavním rizikovým faktorům rozvoje atero-
sklerózy a jejích komplikací. Předpokládá se, že ve 21. století 
zemře na onemocnění, která mají příčinný vztah ke kouření, 
jedna miliarda osob, z  toho 35–40 % budou představovat 
kardiovaskulární onemocnění (KVO).1 Samotný vztah mezi 
kouřením cigaret a aterosklerózou byl jednoduchými me-
todami prokázán již před mnoha lety – například korelací 
mezi počtem vykouřených balíčků cigaret a rozsahem změn 
na  věnčitých tepnách patrných při koronární angiografi i. 
Jiné práce použily k hodnocení korelace mezi přítomnou 
aterosklerózou aorty a  kouřením cigaret například tran s-
ezofageální echokardiografi i nebo výpočet poměru tloušťky 
intimy a medie na karotidách. Později bylo prokázáno, že 

klinickou manifestaci a strukturální změny cévního systé-
mu předcházejí o  výrazně dlouhé časové období změny 
funkční  – postižení vasomotoriky stěny cévní, kromě 
samotného kouření se i v těchto projevech uplatňují další 
patofyziologické pochody provázející změny lipidového 
spektra a změny zánětlivé. Přímý vztah kouření k  rozvoji 
KVO potvrdila řada studií  – například Framinghamská 
studie2 a British doctors study.3 Kromě komplexního vlivu 
kouření na  rozvoj aterosklerózy má kouření také zásadní 
vliv na  vznik akutní trombózy. Tento fakt je zatím dosti 
opomíjen, přestože se předpokládá, že se kouření významně 
podílí na  vzniku akutního infarktu myokardu (AIM) až 
u 50 % mladých osob.4 U mladých kuřáků, kteří kouří více 

Cor Vasa_9-2010.indb   500 13.9.2010   15:47:27



| 501Aschermann M, Linhart A. Kouření a kardiovaskulární onemocněníCor Vasa 2010;52(9)

než 20 cigaret denně, je riziko vzniku AIM 5,6krát vyšší 
než u  stejně starých nekuřáků.5 Pro celou populaci, tedy 
bez závislosti na věku, pak platí, že riziko fatálního AIM je 
u kuřáků třikrát vyšší než u nekuřáků, riziko náhlé srdeční 
smrti je vyšší 2,3krát.6 Riziko vzniku postižení tepen dolních 
končetin je u kuřáků dokonce sedmkrát vyšší, symptomy se 
vyskytují přibližně o deset let dříve než u nekuřáků, nutnost 
amputace končetiny je dvakrát vyšší. Kouření také význam-
ně zvyšuje riziko vzniku aneurysmatu abdominální aorty, 
Iribarren a spol. prokázali, že při kouření 20 cigaret denně je 
riziko vzniku aneurysmatu abdominální aorty třikrát vyšší, 
při 40 cigaretách denně pětkrát vyšší, a  při 60 cigaretách 
denně dokonce sedmkrát vyšší.7 Kouření také zvyšuje riziko 
ischemické i hemoragické cévní mozkové příhody, vyšší je 
riziko subarachnoidálního krvácení.8 Vztah mezi počtem 
vykouřených cigaret a  rizikem vzniku KVO je jistý, není 
však lineární, platí pro populaci mužů i žen.5

Kouření ve vztahu ke kardiovaskulární 
morbiditě a mortalitě

Jak vyplývá z  českých Doporučení pro léčbu závislosti 
na tabáku,9 je kouření v Evropě i v České republice příčinou 
každého pátého úmrtí, což u  nás představuje každý rok 
18 000 úmrtí (50 denně, přibližně dvě za  jednu hodinu). 
Z výsledků již zmíněné studie,3 která pokračovala ve sledo-
vání britských lékařů až 50 let, vyplynulo, že přibližně „po-
lovinu pravidelných kuřáků usmrtí jejich návyk“.10 Poslední 
čísla ze zprávy EU z roku 2006 uvádějí, že úmrtí na KVO 
v souvislosti s kouřením tvoří 20 % u mužů a 3 % u žen pro 
celou Evropu a  16 %, resp. 5 % v  EU. Pokud se obdobné 
údaje hodnotí u osob ve věku 35–69 let, jsou bohužel pro-
centa zemřelých významně vyšší – 32 % u mužů a 6 % u žen 
v Evropě a 28 %, resp. 13 % v EU. Ve studii INTERHEART 
bylo prokázáno, že akutní koronární syndromy (AKS) jsou 
v přímém vztahu ke kouření přibližně u 30 % nemocných, 
kuřáci mají riziko vzniku AKS dvakrát vyšší než nekuřáci.11

Kouření u dětí

Kouření představuje u dětí nejvýznamnější rizikový faktor 
rozvoje aterosklerózy, statistická data z České republiky jsou 
přitom nesmírně nepříznivá. Ve studii Procházky a Stožic-
kého12 byl výskyt aktivního kouření u  17letých chlapců 
i  dívek 21 %, zcela čerstvá data publikovaná v  denním 
tisku uvádějí v  letošním roce kouření u  25 % patnáctile-
tých dívek  – 2.  místo na  světě, z  chlapců stejného věku 
kouří 23 %, což je 4. místo na světě. Přibližně třetina dětí 
je navíc vystavena již zmíněnému „pasivnímu kouření“ se 
všemi nepříznivými vlivy. Finská studie, která sledovala vliv 
pasivního kouření na elasticitu stěny tepen u dětí ve věku 
11 let, prokázala, že expozice cigaretovému kouři vedla 
k  významnému snížení elasticity stěny aorty a  karotid.13 
Autoři prokázali, že rozsah změn byl závislý na koncentraci 
kotininu v  séru jinak zdravých sledovaných dětí. Je jistě 
pozoruhodné, že obdobné změny elasticity stěny aorty byly 
pozorovány u  dětí s  extrémní obezitou, diabetes mellitus 

nebo s  hypercholesterolemií. Z  uvedeného je zřejmé, že 
v oblasti působení na generaci dětí, které aktivně kouří – a je 
jich téměř 25 % ve věku 15 let –, ale i v oblasti pasivního 
kouření zůstává mnoho práce. Bohužel k  tomu, abychom 
byli úspěšní, v současnosti platná česká legislativa nepomá-
há, v Evropské unii patříme k zemím, kde je kouření nejvíce 
tolerováno, a snaha o změny byla dosud marná.

Patofyziologie změn způsobených kouřením

Kouření působí komplexně spolu s  ostatními rizikovými 
faktory. Mechanismy změn v cévním systému při kouření 
nejsou přesně známy, změny postihují cévy na  mnoha 
úrovních (viz tabulku 1). Cigaretový kouř obsahuje více 
než 4 000 různých komponent, pouze menší část byla dosud 
studována izolovaně, na prvním místě oxid uhelnatý (CO), 
dále nikotin a volné kyslíkové radikály. Vliv kouření na roz-
voj kardiovaskulárních onemocnění je zprostředkován 
řadou mechanismů. Uplatňují se genetická predispozice, 
změny vasomotorických funkcí endotelu, strukturální po-
škození endotelu, změny poddajnosti cévní stěny, změny 
spektra krevních lipidů, změny funkce krevních destiček 
a  trombofi lie, působení volných kyslíkových radikálů, 
snížení koncentrací antioxidantů, přítomnost zánětlivých 
změn a  infekce v  cévní stěně. V  následujícím textu bude 
pozornost podrobněji věnována uvedeným mechanismům.

Genetická predispozice
Pro účast genetické predispozice na  rozvoji aterosklerózy 
svědčí mimo jiné variabilita rozvoje aterosklerózy u kuřáků 
cigaret. Na  jedné straně jsou kuřáci s  manifestací atero-
sklerózy a  jejích komplikací již v mladém věku, na druhé 
straně kuřáci, u kterých se ateroskleróza nerozvine ani při 
dlouholetém kouření. Obecně platí, že u některých kuřáků 
je významné snížení prahu pro iniciaci aterosklerotického 
procesu  – u  nich byl prokázán například polymorfi smus 
CYP MSP a  polymorfi smy v  intronu-4  genu pro endote-
liální syntázu oxidu dusnatého (NOS), u takto postižených 
jedinců je tedy rozvoj aterosklerózy rychlejší.14 Současně je 
u nich častější výskyt difuzního postižení koronárních tepen 
a akutních koronárních syndromů. Je však nutné konstato-
vat, že výskyt genetických variant, které by determinovaly 
jasně rizikové osoby v populaci kuřáků cigaret, nebyl dosud 
jednoznačně prokázán.

Tabulka 1 Změny v cévním systému u kuřáků

  Narušení vasomotorických funkcí endotelu

  Strukturální poškození endotelu
  Snížení poddajnosti cévní stěny
  Ovlivnění spektra krevních lipidů
  Inzulinová rezistence
  Narušení funkce krevních destiček
  Trombofilie
  Zvýšení produkce volných kyslíkových radikálů
  Snížení koncentrací antioxidantů
  Přítomnost zánětlivých změn a infekce v cévní stěně
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Změny vasomotorické funkce endotelu
V  cévním systému dochází vlivem kouření k  řadě změn, 
jejichž souhrn je uveden v  tabulce 1. Vasomotorická 
dysfunkce endotelu patří ke  změnám, které vznikají 
a manifestují se u počínajícího aterosklerotického procesu 
nejdříve.15 Buňky endotelu procházejí při působení látek 
z kouře cigaret postupně řadou změn. První z těchto změn 
je narušení fyziologické rovnováhy mezi vasodilatačními 
a vasokonstrikčními působky. Dochází k tomu především 
snížením produkce oxidu dusnatého (NO), volného radiká-
lu primárně se podílejícího na vasodilataci endotelu. In vitro 
bylo prokázáno, že extrakt z cigaret nebo samotný nikotin 
snižují ve stěně cévní dostupnost NO.16 Na tomto procesu 
se podílí přímé ovlivnění exprese endoteliální NOS, enzymu 
nezbytného pro tvorbu NO v buňkách endotelu. V klinické 
studii byl nalezen přímý vztah mezi kouřením jednoho ba-
líčku cigaret za týden a snížením produkce NO v endotelu, 
ke snížení tvorby NO u kuřáků dochází i v trombocytech, 
které tak mají zvýšenou pohotovost k aktivaci a k agregaci. 
Nověji popsaným mechanismem působení kouře z cigaret 
na vasomotorickou funkci endotelu je vliv na funkci pro-
teinázou aktivovaných receptorů prvního typu (PAR-1). 
Aktivace PAR-1 za normálních okolností vede k arteriální 
vasodilataci a k uvolnění endogenních fi brinolytických fak-
torů, při kouření cigaret je tento účinek významně snížen.17

Změny poddajnosti stěny cévní
Kouření cigaret má také jednoznačný vliv na  fyzikální 
vlastnosti stěny cévní  – vede ke  snížení její poddajnosti. 
Bylo prokázáno že ke  zvýšení tuhosti (tedy ke  snížení 
poddajnosti) stěny tepen dochází již po 15 minutách pobytu 
v místnosti, kde bylo vykouřeno 15 cigaret.18 Dlouhodobá 
expozice kouři cigaret tedy ovlivňuje nepříznivě poddajnost 
stěny tepen, dochází k  negativnímu ovlivnění poměru 
tloušťky vrstev intimy a medie na karotidách (intima-media 
thickness – IMT).19 Také průtokem ovlivňovaná vasodila-
tace (fl ow-mediated vasodilation) brachiální arterie je při 
kouření cigaret významně narušena. V letošním roce pak 
byly publikovány výsledky práce, které svědčí pro normali-
zaci průtokem ovlivněné vasodilatace při ročním přerušení 
kouření.20 Průkaz reverzibility vasomotorické funkce při 
skončení kouření je tedy významným faktorem podporu-
jícím hypotézu o snížení rizika vzniku KVO po skončení 
kuřáckého návyku.

Strukturální poškození endotelu
Kouření cigaret vede ve stěně tepen až k přímému poškoze-
ní buněk endotelu – již při dvacetiminutové expozici kouři 
cigaret je možné v cirkulující krvi nalézt části odlupujících 
se endotelií. Experimentální práce pak potvrdily změny 
v  endoteliích karotid u  krys, vystavených působení ciga-
retového kouře – v cytoplazmě byla přítomna vakuolizace 
a změny mikrotubulů. Při hojení poškozeného endotelu má 
význam tzv. cytoskeleton endotelu, který je tvořen mimo 
jiné mikrovlákny aktinu. Cigaretový kouř vede k narušení 
struktury tohoto cytoskeletonu, což bylo prokázáno již 
po 24hodinové expozici nikotinu.21

Změny spektra krevních lipidů, 
inzulinová rezistence
Riziko vzniku a  akcelerace aterosklerotického postižení 
tepen u  kuřáků zvyšují změny metabolismu cholesterolu. 
Kouření cigaret má totiž přímý vliv na  sérové lipidy  – 
obecně je častěji přítomna vyšší koncentrace celkového 
cholesterolu, triglyceridů a LDL cholesterolu, naopak kon-
centrace HDL cholesterolu je u kuřáků snížena. Mechanismy 
uvedených změn nejsou zatím jednoznačně vysvětleny, mají 
pravdě podobně vazbu na současně přítomnou inzulinovou 
rezistenci. Její význam ve vztahu kouření a rozvoje atero-
sklerózy je v poslední době v popředí pozornosti a dosa-
vadní poznatky svědčí pro to, že inzulinová rezistence je 
pro iniciaci aterosklerotického procesu u  kuřáku jedním 
ze základních faktorů.

Kouření nepochybně ovlivňuje také jeden z důležitých 
pochodů metabolismu lipoproteinů, kterým je oxidační mo-
difi kace LDL cholesterolu. Tzv. modifi kace LDL peroxidací 
vede k jejich snazšímu vychytávání makrofágy a k následné 
tvorbě pěnových buněk. U kuřáků jsou popsány významně 
zvýšené cirkulující produkty peroxidace lipidů a titr proti-
látek proti oxidovanému LDL cholesterolu.22 V zakouřeném 
prostředí současně dochází ke  snížení aktivity enzymu 
paraoxonázy, který má protektivní vliv proti LDL oxidaci.

Změny funkce krevních destiček a trombofi lie
Kouření cigaret je jednoznačně provázeno zvýšeným rizi-
kem vzniku AKS. Naopak, po ukončení kouření dochází 
k významnému snížení tohoto rizika. Příznivý vliv – snížení 
výskytu akutního infarktu myokardu  – byl prokázán až 
do pěti roků po skončení kouření.23 V patofyziologii AKS 
se vliv kouření uplatňuje na několika úrovních. Na prvním 
místě je zvýšení rizika ruptury povrchové vrstvy ateroskle-
rotických plátů. Bylo prokázáno, že tyto mechanismy jsou 
různé u mužů a žen. U mužů kuřáků je typickým místem 
ruptury plátu tenká fi brózní čepička plátu, pod kterou je 
v plátu oblast bohatá na  lipidy. U žen kuřaček je při AKS 
častěji zjištěna povrchová eroze plátu s nasedající trombózou. 
Na destabilizaci aterosklerotických plátů se u kuřáků podílí 
také zvýšená exprese enzymů metaloproteinázové matrix. 
Nikotin již v minimálních koncentracích zvyšuje expresi 
enzymu kolagenázy I, působením tohoto enzymu dochází 
k  oslabení povrchové fi brózní vrstvy aterosklerotických 
plátů s  vyšším rizikem jejich eroze a  ruptury.24 Uvedené 
změny jsou současně u  kuřáků obou pohlaví provázeny 
významnou dysfunkcí trombocytů. Ty mají u  kuřáků 
cigaret významně nižší práh pro jejich aktivaci a následnou 
spontánní agregaci. Při  expozici trombocytů nekuřáků séru 
od kuřáků byl pozorován rychlý vznik hyperagregačního 
stavu těchto trombocytů.25 Současně se změnami funkce 
trombocytů dochází u kuřáků cigaret k řadě změn v oblasti 
antitrombotických a protrombotických faktorů. Zjištěny jsou 
zvýšené koncentrace fi brinogenu, tkáňového faktoru (TF) 
se současným snížením koncentrace inhibitoru tkáňového 
faktoru-1 (TF pathway inhibitor-1). Například ke zvýšení 
koncentrace TF dochází již za  dvě hodiny po  vykouření 
dvou cigaret.
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Kouření cigaret vede také ke  zvýšení počtu erytro-
cytů, ke zvýšení hematokritu – to má za následek zvýšení 
viskozity krve, které se také může podílet na  zvýšení 
rizika vzniku AKS. Přispívá k  tomu také narušení pro-
cesů fi brinolýzy, u kuřáků cigaret bylo prokázáno snížení 
koncentrace substance P, která za  normálních okolností 
stimuluje uvolňování tkáňového aktivátoru plasminogenu. 
Všechny uvedené faktory a narušené mechanismy procesů 
koagulace, agregace a fi brinolýzy zvyšují tedy u kuřáků ci-
garet riziko vzniku trombózy a AKS. Japonští autoři naopak 
ve  své studii ukázali, že již po dvou týdnech bez kouření 
cigaret dochází ke snížení agregability destiček a ke snížení 
markerů oxidačního stresu.26

Působení volných kyslíkových radikálů, snížení 
koncentrací antioxidantů
Oxidační hypotéza vzniku aterosklerózy předpokládá, že 
částice lipoproteinů s nízkou hustotou (LDL) uložené v inti-
mě a vázané na proteoglykany jsou oxidačně modifi kovány. 
Kromě toho jsou oxidovány také lipoproteiny s velmi nízkou 
hustotou (VLDL) a intermediární lipoproteiny. Na oxidaci 
se podílejí volné kyslíkové radikály, které vznikají v enzy-
matických a  neenzymatických reakcích v  cévní stěně. 
Modifi kované lipidy – například lysofosfatidylcholin – mají 
výrazně prozánětlivé vlastnosti. Jejich působením dochází 
na buňkách endotelu k expresi adhezních molekul, současně 
je stimulována produkce cytokinů. Předpokládá se, že tyto 
lipoproteinové částice mohou samy aktivovat zánětlivé 
procesy v buňkách endotelu.27 Významnou roli má rovněž 
bílkovinná složka lipoproteinů  – apolipoproteiny, které 
po modifi kaci ve stěně cévní získávají antigenní vlastnosti. 
Vyvolávají proto imunitní reakci, další významnou složku 
zánětlivého procesu v aterogenezi.

Oxidační stres navozený volnými kyslíkovými radikály 
patří k základním pochodům, které spojují negativní vliv 
kouření cigaret a vznik aterosklerotických změn. Volné kys-
líkové radikály jsou tvořeny v respiračním procesu v buň-
kách, za normálních okolností je jejich tvorba v rovnováze 
s antioxidačními ochrannými mechanismy. Volné kyslíkové 
radikály jsou u  kuřáků zjištěny v  nadměrném množství 
z  více důvodů. Jsou totiž přímo přítomny v  plynné části 
cigaretového kouře, dále se uvolňují z  cirkulujících mak-
rofágů a neutrofi lů, dalším jejich zdrojem jsou pak pěnové 
buňky uložené v aterosklerotických lézích. Jejich negativní 
vliv je pak uplatňován na  enzymatické úrovni  – snižují 
například koncentraci endoteliální NOS a xanthin-oxidázy, 
dochází ke snížení dostupnosti NO s  již dříve uvedenými 
negativními důsledky. Kromě vlivu na  metabolismus NO 
(tedy na vznik endoteliální dysfunkce) se volné kyslíkové 
radikály uplatňují v peroxidaci lipidů, ve zvýšení reaktivity 
trombocytů, snížení endogenní fi brinolýzy a  v  navození 
prozánětlivého prostředí ve  stěně tepen. Oxidační stres 
vede u kuřáků cigaret také k poškození funkce mitochondrií 
v myokardu – v experimentu bylo prokázáno, že působením 
kouře z cigaret dochází již po 30 minutách k poklesu hodnot 
enzymu cytochromové oxidázy až o 25 %. Tento enzym se 
uplatňuje v tvorbě energetického substrátu – adenosintri-

fosfátu (ATP)  – v  mitochondriích myokardu. U  kuřáků 
cigaret dochází kromě zvýšené tvorby volných kyslíkových 
radikálů také ke snížení vlivu antioxidačních mechanismů. 
K  látkám, které vykazují antioxidační působení, patří 
například kyselina askorbová, dále skupina karotenoidů 
(α- a  β-karoteny, cryptoxanthin, lycopen) a  foláty. Řada 
prací experimentálních i  klinických prokázala u  kuřáků 
významně nižší koncentrace uvedených antioxidantů.28,29 
Naopak exogenní podávání antioxidačních látek může vést 
ke  snížení oxidačního stresu, ke  zvýšení dostupnosti NO 
a  k  zastavení negativních pochodů, vedoucích ke  vzniku 
aterosklerotických lézí.30

Uvedené dva mechanismy – tedy na jedné straně zvýšená 
tvorba volných kyslíkových radikálů a  na  druhé straně 
snížení jejich inhibice – tak vedou k narušení rovnováhy 
směrem k proaterogennímu a protrombotickému prostředí.

Přítomnost zánětlivých změn a infekce 
v cévní stěně
Zánětlivý proces, přítomný jak lokálně v aterosklerotickém 
plátu, tak systémově, má v iniciaci a progresi aterosklerózy 
hlavní úlohu.31 Kromě již zmíněného prozánětlivého vlivu 
volných kyslíkových radikálů a modifi kovaných lipoprotei-
nů má pro rozvoj aterosklerózy význam přítomná infekce 
ve stěně tepny. Již v  sedmdesátých letech 20. století bylo 
prokázáno infekční agens přímo v aterosklerotických plá-
tech, současně byly prokázány vyšší koncentrace protilátek 
proti těmto agens v cirkulující krvi. Jako první byly studo-
vány herpes simplex viry (HSV), později cytomegalo virus 
(CMV). Některé experimentální práce sice prokazovaly 
vyšší titry protilátek jak proti HSV, tak proti CMV, později 
však nebyl předpokládaný vztah těchto infekčních agens, 
stejně jako Helicobacter pylori, k  aterogenezi potvrzen. 
Největší pozornost v  této problematice je však po  řadu 
let věnována mikrobu Chlamydia pneumoniae.32 Od  sa-
motného počátku však jsou pochybnosti o  příčinném 
vztahu mezi infekčním agens v  plátu a  aterosklerózou. 
Jako alternativa je možná současná přítomnost infekčního 
agens v plátu. Tuto teorii navíc podpořila zjištění vysoké 
prevalence vyšších koncentrací protilátek v  populačních 
studiích, bez vztahu k manifestaci aterosklerotického pro-
cesu. V nedávné době byla stanovena zcela nová hypotéza 
možné účasti infekce v aterogenezi. Zatímco jedno infekční 
agens může zvýšit riziko vzniku aterosklerózy jen málo, 
přítomnost více patogenů současně by mohla toto riziko 
zvýšit vícenásobně.33 Podíl infekce na aterogenezi je tedy 
podle současných poznatků velmi pravděpodobný, vztah 
ke  kouření cigaret je v  tomto směru prokazován pouze 
nepřímo. U kuřáků byly opakovaně prokazovány zvýšené 
hodnoty proteinů akutní fáze  – například C-reaktiv-
ního proteinu, C3 složky komplementu, haptoglobinu, 
α-glykoproteinu a  interleukinu-6.34 Je také známo, že již 
za  tři hodiny po  pobytu v  místnosti, kde se kouří, do-
chází ke  zvýšení počtu leukocytů, především neutrofi lů. 
Mechanismy působení kouření pro iniciaci a  udržování 
zánětlivých pochodů ve stěně cévní jsou velmi komplexní 
a z větší části ještě nejsou objasněny.
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Pasivní kouření a kardiovaskulární 
onemocnění

Již před řadou let bylo prokázáno významné riziko pasivního 
kouření – nejprve to bylo u karcinomu plic.35 Vztah kouření 
a vzniku nádorů plic byl potvrzen relativně brzy, do doby 
rozšíření kouření cigaret byl totiž karcinom plic vzácným 
onemocněním. Výskyt tohoto onemocnění se až dramaticky 
zvýšil právě od doby masivního rozšíření kouření cigaret. 
U KVO byl v patofyziologii většinou uváděn v popředí vliv 
aktivního kouření cigaret, spolu s řadou dalších tradičních 
rizikových faktorů. První práce, které jednoznačně prokazo-
valy velký význam pasivního kouření pro rozvoj KVO, jsou 
z 90. let minulého století.36,37 V té době bylo publikováno 
deset epidemiologických studií, které vyhodnocovaly vztah 
mezi expozicí nekuřáků tabákovému kouři v rodinách ku-
řáků a rizikem úmrtí na srdeční choroby, dalších pět studií 
pak prokázalo vztah mezi pasivním kouřením a výskytem 
nefatálních infarktů myokardu.38

Krátkodobá pasivní expozice kouři z  cigaret vede 
ke zvýšení nároků myokardu na kyslík při současně snížené 
dodávce kyslíku do myokardu. Zvýšené požadavky myokar-
du na kyslík při expozici kouři z cigaret vznikají především 
ze zrychlení klidové srdeční frekvence a při zvýšení systolic-
kého i diastolického krevního tlaku. Snížení dodávky je pak 
výsledkem snížení vazebné kapacity hemoglobinu působe-
ním oxidu uhelnatého (krátkodobá expozice cigaretovému 
kouři zvyšuje karboxyhemoglobin o  1 %), podílí se také 
vasokonstrikce věnčitých tepen. McMurray a spol. hodnotili 
vliv expozice cigaretovému kouři na výkon při zátěžovém 
testu u mladých žen.39 Prokázali, že ve skupině, která cvičila 
v zakouřeném prostředí, je srdeční frekvence rychlejší již 
v klidu, při zátěži nalezli větší zrychlení srdeční akce, snížilo 
se vychytávání kyslíku v myokardu a zkrátila se významně 
také doba cvičení (v  průměru o  více než dvě minuty). 
Významně se také zvýšila koncentrace laktátu v žilní krvi, 
což potvrzovalo větší závislost na anaerobním metabolismu 
myokardu. V  souhrnu pak autoři konstatovali, že pasivní 
expozice cigaretovému kouři již v časné fázi expozice vede 
ke snížení aerobní kapacity myokardu, které je provázeno 
současně probíhající sníženou schopností myokardu tuto 
sníženou kapacitu nahrazovat. Gvozdjáková a spol. později 
v experimentu prokázali, že při pasivní expozici cigareto-
vému kouři dochází ke  změnám na  úrovni metabolismu 
v mitochondriích buněk myokardu.40 Při dlouhodobé expo-
zici kouři z cigaret tak postupně vznikají změny na úrovni 
ultrastruktury myokardu, především v oblasti mitochondrií. 
Kromě přímého působení na věnčité tepny má však pasivní 
kouření vliv na řadu dalších fyziologických a patofyziolo-
gických pochodů, které jsou uvedeny v  další části tohoto 
sdělení.

V  roce 2005 byla publikována práce zaměřená na  vliv 
pasivního kouření na kardiovaskulární systém, která byla 
následně zařazena mezi deset nejdůležitějších publikací 
v  lékařských časopisech toho roku.41 V  této práci autoři 
uvádějí, že pasivní kouření zvyšuje riziko vzniku onemoc-
nění srdce přibližně o 30 %, tento údaj je podložen výsledky 

29 studií, které se problematikou zabývaly od  roku 1980. 
Z hlediska negativních účinků na kardiovaskulární systém 
je nepochybné, že kromě uvedeného vlivu na věnčité tepny 
se pasivní kouření uplatňuje v následujících oblastech: do-
chází k aktivaci krevních destiček, je negativně ovlivněna 
vasodilatační funkce endotelu, po 20 minut trvající expozici 
cigaretovému kouři bylo prokázáno i přímé poškození buněk 
endotelu se  zvýšenou permeabilitou cévní stěny, spolu 
s tím dochází ke snížení poddajnosti cév.42 Jiné práce pak 
potvrdily neúplné obnovení funkce endotelu po skončení 
uvedené expozice, vysvětlení toho, proč není obnova funkce 
úplná, našli autoři v tom, že expozice kouři cigaret narušuje 
i standardní reparační mechanismy v buňkách endotelu.43 
Mezi významné negativní vlivy pasivního kouření dále 
patří ovlivnění koncentrací HDL cholesterolu, které jsou 
při srovnání s nepostiženou populací nižší. Také v oblasti 
iniciace a udržování zánětlivých změn, které se na procesu 
aterosklerózy jistě podílejí, má pasivní kouření významné 
postavení. U dětí z  rodin kuřáků byly prokázány zvýšené 
hodnoty proteinů akutní fáze, například haptoglobinu, 
C3  složky komplementu. Již po  třech hodinách expozice 
kouři z cigaret dochází ke zvýšení neutrofi lů, C-reaktivního 
proteinu a homocysteinu.44

Jeden z významných vlivů pasivní kouření představuje 
destabilizace aterosklerotických plátů. Nikotin v koncentra-
cích nacházených u pasivních kuřáků zvyšuje koncentrace 
enzymů metaloproteinázové matrix, které přispívají k osla-
bení povrchu plátů.45 Z  dalších vlivů pasivního kouření 
jen v  souhrnu uvádíme snížení koncentrací antioxidantů, 
snížení variability srdeční frekvence (se zvýšením rizika 
vzniku fi brilace komor), zvýšení inzulinové rezistence 
a již výše uvedené poškození mitochondrií, nově potvrzené 
i na úrovni poškození DNA buněk myokardu.39

Závěry

Kouření cigaret – aktivní i pasivní – se podílí na  iniciaci 
a progresi aterosklerózy a jejích nestabilních forem řadou 
různých mechanismů na mnoha úrovních tohoto komplex-
ního onemocnění. Vliv různých složek cigaretového kouře 
i  pevných součástí vznikajících při kouření se v  cévním 
systému uplatňuje od  počátečních stadií aterosklerózy 
až po  její nejzávažnější akutní komplikace. Z  uvedeného 
přehledu je patrné, že samotné kouření zaujímá mezi riziko-
vými faktory aterosklerózy z hlediska závažnosti zcela jistě 
první místo. Vzhledem k tomu, že v populaci patnáctiletých 
dětí v  České republice kouří 25 % dívek a  23 % chlapců 
(druhé a čtvrté místo na světě, data z roku 2009), je v této 
problematice na prvním místě především snaha o ovlivnění 
tohoto nesmírně nepříznivého stavu.

Závěrem je tedy možné konstatovat, že významný 
negativní vliv aktivního i pasivního kouření na rozvoj atero-
sklerózy a následně na manifestaci všech forem ischemické 
choroby srdeční je nepochybný. V souvislosti s uvedenými 
velmi nepříznivými statistickými údaji vyplývajícími 
z  trendů kouření v zemích EU a v Evropě obecně je tedy 
namístě konstatovat, že je nezbytné pokračovat ve  všech 
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aktivitách, které povedou k ovlivnění těchto nepříznivých 
trendů. Kromě preventivních programů pro všechny věkové 
kategorie sem patří i podpora a  léčba kuřáků, kteří chtějí 
přestat kouřit. V  České republice tento projekt realizuje 
Česká koalice proti tabáku s centry léčby závislosti na ta-
báku, ČKS se chce na  těchto aktivitách v  dalších letech 
aktivněji podílet.
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