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Koufreni je jednim z nejvyznamnéjsich rizikovych faktort rozvoje aterosklerdzy, malignich onemocnéni - zejména karcinomu plic, a chro-
nickych respiracnich onemocnéni — zejména chronické obstrukéni plicni nemoci. Na vzniku téchto onemocnéni se vsak vedle aktivniho
kutactvi podili i koufeni pasivni. Pfi inhalaci tabdkového koufe z prostredi dochdzi k vyznamnym funkénim zménam cévniho systému,
které v kone¢ném dusledku vedou k akceleraci aterosklerézy. U takto exponovanych jedincl stoupa riziko korondrnich i mozkovych
cévnich pfihod. Jak ukazuji data ze zemi, kde bylo koufeni na vefejnych mistech zakédzano, dochézi po akceptaci zékazu k rychlému
snizeni vyskytu akutnich infarktd myokardu, v priméru o 17 %.

Vedle kardiovaskularnich komplikaci se pasivni kouteni podili i na zvyseném riziku vzniku astmatu, chronické obstrukéni plicni nemoci
a karcinomu plic. Nemocnym s chronickou obstrukéni plicni nemoci se pfi expozici pasivnimu koufeni vyznamné zhorsuje kvalita jejich
zivota i funk¢ni zdatnost. | zde Ize prokézat, ze zakazy kouteni vedou ke snizeni poc¢tu ambulantnich osetieni i hospitalizaci pro chronickou
obstrukéni plicni nemoc.

Cilem sdéleni je shrnout rizika spojena s pasivnim koufenim, jehoz hodnoceni by se mélo stét integrdlni soucasti klinického vysetieni
nemocnych s kardiovaskularnimi a respiracnimi onemocnénimi.
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Linhart A, Aschermann M. Underestimated and unknown effects of passive smoking. Cor Vasa 2011,53:253-256.

Smoking is one of the most important risk factors for the development of atherosclerosis, malignant diseases, lung cancer in particular,
and chronic respiratory diseases, and chronic obstructive lung disease (COLD) in particular. Besides active smoking, these diseases are
also promoted by environmental smoking exposure, i. e., passive smoking. Inhalation of environmental tobacco smoke induces multiple
functional cardiovascular changes inducing accelerated atherosclerosis. In exposed individuals, the risk of coronary and cerebrovascular
diseases increases. As shown by data from countries where smoking ban in public places was enforced by law, the incidence of acute
myocardial infarction decreased rapidly by 17% on average.

Along with cardiovascular complications, passive smoking promotes the risk of respiratory diseases including asthma, COLD, and lung
carcinoma. In COLD patients environmental smoke exposure decreases their quality of life and exercise capacity. Again, smoking restrictions
lead to a rapid decrease in COLD outpatient follow-up visits and hospital admissions.

The aim of this review is to summarize risks associated with passive smoking. Assessment of environmental smoke exposure should
become an integral part of clinical assessment in patients with cardiovascular and respiratory diseases.
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Koufeni je jednim z nejvyznamnéjsich rizikovych faktora
rozvoje aterosklerdzy, malignich onemocnéni - zejména
karcinomu plic, a chronickych respira¢nich onemocnéni -
obzvlasté chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN).
Anamnestické idaje o koufenti jsou nedilnou soucasti kazdé
lékarské dokumentace, presto je vliv kouteni v fadé pripadi
prehlizen. Nejde totiz o aktivni kufactvi, ale o koufeni pasivni.

Celosvétové je pasivnimu kouteni vystaveno dle statistik
az 40 % déti, 33 % muzi-nekurakd a 35 % Zen-nekuracek.

CorVasa 2011;53(4-5)

Linhart A, Aschermann M.

Situace v Ceské republice neni kviili stévajici legislativé
ve srovnani s timto celosvétovym priamérem nikterak
ruzovéjsi.

Na celém svété bylo v roce 2004 pasivni koureni zod-
povédné priblizné za 600 000 obéti, coz predstavuje 1 %
vSech umrti. Zvlasté ohrozeny jsou zeny, ale celych 28 %
z téchto Gmrti pfipadd na déti. Pri¢iny umrti zahrnuji
kardiovaskularni komplikace, infekce dolnich dychacich

cest, astma a karcinom plic.!
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V radé zemi je dnes uplatiovana striktni legislativa
omezujici koufeni ve vefejnych prostorach, jakymi jsou
restaurace, kluby, vefejna prostranstvi, a také na pracovis-
tich. Mélokdo z odborniki predpokladal, Ze tato omezeni
povedou k tak drastickému a rychlému snizeni kardiovas-
kularniho rizika na popula¢ni Grovni, av§ak prospéch se
neomezuje jen na snizeni rizika infarktu myokardu, ale
projevuje se i snizenim poctu hospitalizaci a ambulantnich
o$etfeni pro respira¢ni komplikace.

Soucasna legislativa v Ceské republice sice u¢inila pod-
statné kroky k omezeni expozice na nékterych vefejnych
mistech (arady, skoly, prosttedky hromadné dopravy),
av8ak dodrzovani téchto predpist mnohdy selhava. Jesté
daleko méné je dodrzovano ustanoveni zakoniku préce, Ze
zaméstnanci nesméji koufit na pracovistich, kde pracuji také
nekufdci. Jako naprosto nedostate¢né se jevi opatfeni pro
omezeni koufeni v restauracich, kde soucasny zakon dava
provozovateli moznost volby, zda chce, aby se v podniku
koufilo, nebo ne. Prostory vyhrazené pro kouteni nemuseji
byt v kurackych restauracich ani stavebné oddéleny. To vede
k tomu, Ze ochrana nekurdki se v téchto zafizenich stava
zcela neti¢innou. Mimo to odpadl i zdkaz koufeni v dobé
podavani snidani, obédt a veceti. Nejde pfitom jen o hosty
téchto zafizeni, nesmime zapominat ani na obsluhujici per-
sondl, jehoz expozice tabdkovému kouti je ¢asto extrémni.

V tomto prehledu se budeme vénovat dopadim pa-
sivniho koufeni na kardiovaskularni a respira¢ni systém
a uvedeme data o vlivu legislativné vynuceného zakazu
koufeni na zdravi populace.

Pasivni koufeni a kardiovaskularni systém

Epidemiologickd data pfinesla pomérné jednoznacné
dikazy o tom, Ze expozice pasivnimu koufeni zvysuje
kardiovaskularni riziko o 20-30 %. V roce 2005 shrnul
Barnoya vysledky dosavadnich metaanalyz a spolu s rozbo-
rem nové publikovanych dat dospél k odds ratio 1,31 (95%
CI 1,21-1,41). Avsak nékteré dlouhodobé studie nalezly
riziko i vy$8i, az kolem 40 %, coz je ¢islo, které se blizi vlivu
lehkého aktivniho kutactvi do deseti cigaret denné. Presto,
ze jsou aktivni kufdci vystaveni téméf stonasobnému vlivu
zplodin koufeni, je jejich kardiovaskularni riziko proti
pasivnim kutrakéim pouze dvoj- az trojnasobné. To ukazuje
na skute¢nost, Ze expozice kouti v prosttedi je rozhoduji-
cim faktorem pro progresi postizeni kardiovaskuldrniho
aparatu.?

Nicméné tato data mohou stdle jesté riziko podcenovat,
nebot ve vétsiné studii bylo hodnoceno pasivni koufeni
jen v domacim prostfedi, kde druhy z partnert koufti,
a nikoli pasivni koufeni zptisobené expozici na pracovisti
nebo v restauracich. Pokud totiz studie pouzily nikoli jen
anamnestickd data, ale pfimo méfeni kotininu - stabilniho
metabolitu nikotinu, bylo riziko u jedinct v nejvy$sim kvar-
tilu distribuce kotininu zvyseno téméf o 60 %, a v prvnich
¢tytech letech expozice dokonce téméf ¢tyfndsobné (pomér
rizik 3,73, 95% CI 1,32-10,58). U jedincti v nejvyssim
kvartilu distribuce kotininu je pak vyznamné vy$si i riziko
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mozkovych prihod, a to az 0 45 %.> Podobné jako u aktiv-
niho koufent je riziko vazano na mladsi jedince - u starsich
pacientt bez kardiovaskularnitho onemocnéni se tento vliv
oslabuje, nebo se dokonce nedé prokazat.*

Mechanismy nezadoucich vlivi pasivniho
koufeni na kardiovaskularni systém

Prehled mechanismt, které mohou vést k akceleraci a desta-
bilizaci aterosklerdzy a jsou negativné ovlivnény pasivnim
koutenim, shrnuje tabulka 1.

Jiz pomérné kratkd expozice pasivnhimu koufeni vede
ke zménam funkce cév a zanétlivé odpovédi, kterd dosa-
huje méfitelné trovné. Jiz po ¢tyfminutové expozici lze
prokdzat zmény aortalni tuhosti a 30minutova expozice
vede ke snizeni koronarni rezervy, které se blizi naleztim
u aktivnich kuraki.’ Jesté za 12 hodin po hodinové expozici
pasivnimu koufeni lze prokdzat snizeni vasodilatace navo-
ditelné hyperemii, ktera je jednim z uznavanych ukazatelt
endotelialni dysfunkce.® Tento u¢inek ma na svédomi
predevs§im poruseni NO dependentniho mechanismu
vasodilatace. Na rozsah poskozeni ukazuje skute¢nost, ze
20minutova expozice pasivihimu koufeni vede ke zvyseni
poctu deskvamovanych poskozenych cirkulujicich endo-
telidlnich bunék.” Repara¢ni schopnosti endotelu jsou pak
i dlouhodobé vyrazné snizeny.

Chronicka expozice pak zjevné vede k zanétlivé odpovédi
charakterizované zvy$enim vysoce citlivého CRP (hsCRP)
i poétu leukocytd.* Mimo to se zvySuje procento oxidované-
ho LDL cholesterolu, snizuji se hodnoty HDL cholesterolu
a stoupaji hodnoty homocysteinu.’

Tabulka 1 Funkéni zmény navozené pasivnim koufenim
podilejici se na akceleraci aterosklerézy

Zmény endotelialni funkce

» Zhorseni endotelem zprostifedkované vasodilatace
» Zvyseni cirkulujicich deskvamovanych endotelii

» Zhorseni produkce NO

= Zhor3eni koronarni rezervy

Zmény koagulace

= Zvyseni fibrinogenu, tromboxanu

» Zvyseni aktivace desticek

= Zvydeni agregability desticek

Zmény lipidového spektra

= Snizeni HDL cholesterolu

= Zvyseni oxidovaného LDL cholesterolu
Zénétlivé zmény

» Zvyseni hsCRP a proteinl akutni faze
» Zvyseni poctu leukocytl

= Aktivace makrofagt a matrixovych metaloproteinaz

Dalsi zmény akcelerujici akterosklerézu

» Zhorseni aortalni tuhosti a augmentacniho indexu
» Zvyseni oxidacniho stresu

» Zvyseni hodnot homocysteinu

» Zhorseni mitochondrialni funkce

» Zhorseni inzulinové rezistence
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Po preru$eni expozici pasivnimu koureni dochazi
k postupnému zlep$eni endotelidlni funkce, toto zlep$eni
je véak pomérné pomalé a lze je prokazat napiiklad az
po jednom roce od ukonéené expozice. I pak je vSak funkce
cév u byvalych pasivnich kuraka proti kontrolni skupiné
stale vyznamné zhor$ena.'®"

Pasivni koufeni vede k aktivaci trombocytt a jejich
zvy$ené agregabilité, coz usnadnuje vznik mikrotrombdz
a akceleruje progresi aterotrombotickych cévnich zmén.
U pasivnich kufdkt dochazi i k dal$im zméndm krevni
srazlivosti, napf. zvySeni koncentraci fibrinogenu a trom-
boxanu. Pokud dochazi k expozici opakovang, jsou zmény
funkce trombocytu a koagulace podobné jako u aktivnich
silnych kurakd."

Na akceleraci aterosklerézy ukazuji nejen epidemio-
logicka data, ale i pfima méfeni, ktera prokazuji zesileni
tloustky intimy a medie na karotickych tepnach.” U zen
exponovanych pasivnhimu koufeni od jejich manzela lze
prokazat dokonce i vys$si vyskyt stendz karotickych tepen.'
Ze jde skute¢né o kauzélni vliv, ukazuji experimentdlni data
na zvitatech svédcici o rychlejsi a vétsi akumulaci lipida
v umeéle indukovanych lézich, pokud jsou zvitata vystavena
tabakovému koufi v prostredi.”®

Kombinace v$ech téchto faktort, véetné téch, které ptisobi
akutné, vysvétluje experimentalni pozorovani na zvifecim
modelu ukazujici, Ze rozsah akutniho infarktu po expozici
pasivnimu koufeni je vyznamné vétsi.'s

Na tom se mtize mimo jiné podilet i alterace mitochon-
dridlni funkce, ktera ¢ini tkdné nachylnéjsi k dopadim
hypoxie. V praxi lze prokdzat, Ze expozice pasivhimu
koufeni mutize zhor§ovat hodnoty laktatu po zatézi, coz
odrazi mozné snizeni vytrvalostnich fyzickych schopnosti."”

Mezi daldi ucinky pasivniho koufeni patfi i néktera
neocekavana pozorovani, napriklad pokles kognitivnich
funkci, ktery byl ¢astéji zjistén u jedincti s velkou expozici
tabakovému kouti v okolnim prostredi.'"

Je vsak zajimavé, ze u nékterych poskozeni typicky
¢etnéj$ich u aktivnich kuraku se pasivni koufeni uplatiiuje
vyrazné méné. Jde napriklad o obliterujici aterosklerézu
dolnich koncetin, kde analyzy prokazaly pouze maly vliv.?°

Epidemiologické dUkazy pfiznivého vlivu
omezeni koufeni na vefejnych mistech

V zemich, kde doslo k omezeni kouteni ve vefejnych prosto-
rach, restauracich a na pracovistich, poklesla kardiovasku-
larni umrtnost velmi rychle, v fddu nékolika mésicti. Pokud
byl zdkaz zrusen, opét narostla. To ukazuji zejména data
z oblasti Helena ve stat¢é Montana, kde byl zdkaz nejprve
zaveden a nésledné soudem zrusen. Béhem obdobi ro¢niho
zakazu kles] pocet hospitalizaci pro akutni infarkt o vice nez
tretinu, po zruseni zakazu znovu narostl témért k ptivodnim
¢isliim.* Tyto diikazy jsou dnes v8ak spise ilustrativni, nebot
oblast Helena je co do poc¢tu obyvatel mala. Dostupna
data z velkych oblasti, kde byl zdkaz implementovan, vak
toto pozorovani potvrzuji.>** V metaanalyze deseti studii
z péti zemi dosahoval pokles primérné 17 % (odds ratio
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0,83, 95% CI 0,80-0,87) a s kazdym dal$im rokem zakazu
nartstal priznivy ucinek pfiblizné o 26 %.”

Vliv pasivniho koufeni na respiracni trakt

Pasivni koufeni md kromé vlivu na kardiovaskularni
aparat i mohutny dopad na respira¢ni trakt. Zejména
bronchopulmonalni komplikace jsou odpovédné za ¢asna
umrti déti a mladych jedinct. Expozice koufi z prostiedi
zvy$uje reaktivitu bronchidlniho stromu na zevni podnéty.
Zvysuje se tim riziko vzniku astmatu, u déti asi o tfetinu,
u dospélych az dvojnasobné.” Mimo to jedinci vystaveni
pasivnimu koufeni se z astmatickych zachvatii zotavuji
podstatné pomaleji a hiire.”

Indukce chronickych zanétlivych zmén spolu s predis-
pozici k ¢astym respira¢nim infekcim spojenou s destrukei
plicni tkané jsou odpovédné za skute¢nost, ze pasivni
kouteni zvySuje riziko zavazné chronické obstrukéni plicni
nemoci az o 50 %.%

U nemocnych s manifestni CHOPN zvy$uje pasivni
koufteni riziko exacerbaci. Pocet akutnich hospitalizaci
pti expozici koufi stoupd az o 40 %, az o polovinu je vyssi
pocet ambulantnich i elektivnich hospitalizaci pro zhor$eni
stavu. Expozice pasivnimu kouteni vede podle méteni k vy-
znamnému zhorSeni celkového zdravotniho stavu a kvality
zivota nemocnych s CHOPN. Objektivné dochazi k poklesu
vykonnosti - snizuje se vzdalenost, kterou jsou nemocni
schopni ujit pti $estiminutovém testu chize.”

Zakaz koufeni na vetejnych mistech a na pracovistich
snizi pocet prijeti do nemocnice pro respira¢ni komplikace
v regionu, kde je tato legislativa uplatnéna, az o tfetinu.

Koufeni vede k odli$né expresi fady gend v plicni tkdni
jiz po kratké expozici, véetné metabolismu estrogeni.
Inhalace koufe vede rovnéz k zanétlivym zménam. Tyto
zmény by mohly stat na poc¢atku kancerogeneze indukované
koufenim. Expozice pasivnimu koufeni v détstvi je spoje-
na dle nékterych dat s 50%, ale podle jinych i s vice nez
dvojndsobnym rizikem karcinomu plic u nekurakt. Podle
metaanalyzy u zen-nekuracek exponovanych kouti v do-
macim prostiedi je riziko vy$si az o tfetinu. Nékteré prace

vy

ale ukazuji i podstatné vyssi - az dvojnasobné - riziko.*

Zaver

Pasivni koufeni predstavuje podcenovany rizikovy faktor
pro kardiovaskularni a respira¢ni onemocnéni. Zavaznou
skutecnosti je, ze expozice pasivnimu koutenti je ¢asta u déti
a jeji nasledky jsou chronické a jen parcialné reverzibilni.
Skute¢nost, ze pasivni koufeni mize odpovidat az za 1 %
vSech umrti spolu s fakty svéd¢icimi pro velmi piiznivy
dopad zdkazu koufeni na vefejnych mistech, v restauracich
a na pracovistich, je diivodem pro celosvétové zavadéni
prisnéjsich legislativnich opatfeni. SniZeni incidence
infarkti o 17 %, rizika hospitalizaci pro CHOPN a astma
az o polovinu jen dokresluje vyznam tohoto zakazu v celo-
spolecenském méfitku. Avsak pasivni koufeni se neomezuje
jen na verejna mista. Je proto klicové, aby odborna, ale
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ilaicka vefejnost byla o zavaznosti rizika nechténé expozice
pasivnimu koufeni lépe informovana s cilem minimalizovat
tyto vlivy i v domdcnostech kuraku.
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