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Kouření je jedním z nejvýznamnějších rizikových faktorů rozvoje aterosklerózy, maligních onemocnění – zejména karcinomu plic, a chro-
nických respiračních onemocnění – zejména chronické obstrukční plicní nemoci. Na vzniku těchto onemocnění se však vedle aktivního 
kuřáctví podílí i kouření pasivní. Při inhalaci tabákového kouře z prostředí dochází k významným funkčním změnám cévního systému, 
které v  konečném důsledku vedou k  akceleraci aterosklerózy. U  takto exponovaných jedinců stoupá riziko koronárních i  mozkových 
cévních příhod. Jak ukazují data ze  zemí, kde bylo kouření na  veřejných místech zakázáno, dochází po  akceptaci zákazu k  rychlému 
snížení výskytu akutních infarktů myokardu, v průměru o 17 %.
Vedle kardiovaskulárních komplikací se pasivní kouření podílí i na zvýšeném riziku vzniku astmatu, chronické obstrukční plicní nemoci 
a karcinomu plic. Nemocným s chronickou obstrukční plicní nemocí se při expozici pasivnímu kouření významně zhoršuje kvalita jejich 
života i funkční zdatnost. I zde lze prokázat, že zákazy kouření vedou ke snížení počtu ambulantních ošetření i hospitalizací pro chronickou 
obstrukční plicní nemoc.
Cílem sdělení je shrnout rizika spojená s pasivním kouřením, jehož hodnocení by se mělo stát integrální součástí klinického vyšetření 
nemocných s kardiovaskulárními a respiračními onemocněními.
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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.
Key words: Passive smoking – Cardiovascular risk – Atherosclerosis
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Kouření je jedním z nejvýznamnějších rizikových faktorů 
rozvoje aterosklerózy, maligních onemocnění  – zejména 
karcinomu plic, a chronických respiračních onemocnění – 
obzvláště chronické obstrukční plicní nemoci (CHOPN). 
Anamnestické údaje o kouření jsou nedílnou součástí každé 
lékařské dokumentace, přesto je vliv kouření v řadě případů 
přehlížen. Nejde totiž o aktivní kuřáctví, ale o kouření pasivní.

Celosvětově je pasivnímu kouření vystaveno dle statistik 
až 40 % dětí, 33 % mužů-nekuřáků a 35 % žen-nekuřaček. 

Situace v  České republice není kvůli stávající legislativě 
ve  srovnání s  tímto celosvětovým průměrem nikterak 
růžovější.

Na  celém světě bylo v  roce 2004 pasivní kouření zod-
povědné přibližně za  600  000 obětí, což představuje 1 % 
všech úmrtí. Zvláště ohroženy jsou ženy, ale celých 28 % 
z  těchto úmrtí připadá na  děti. Příčiny úmrtí zahrnují 
kardiovaskulární komplikace, infekce dolních dýchacích 
cest, astma a karcinom plic.1
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V  řadě zemí je dnes uplatňována striktní legislativa 
omezující kouření ve  veřejných prostorách, jakými jsou 
restaurace, kluby, veřejná prostranství, a také na pracoviš-
tích. Málokdo z odborníků předpokládal, že tato omezení 
povedou k tak drastickému a rychlému snížení kardiovas-
kulárního rizika na  populační úrovni, avšak prospěch se 
neomezuje jen na  snížení rizika infarktu myokardu, ale 
projevuje se i snížením počtu hospitalizací a ambulantních 
ošetření pro respirační komplikace.

Současná legislativa v České republice sice učinila pod-
statné kroky k  omezení expozice na  některých veřejných 
místech (úřady, školy, prostředky hromadné dopravy), 
avšak dodržování těchto předpisů mnohdy selhává. Ještě 
daleko méně je dodržováno ustanovení zákoníku práce, že 
zaměstnanci nesmějí kouřit na pracovištích, kde pracují také 
nekuřáci. Jako naprosto nedostatečné se jeví opatření pro 
omezení kouření v restauracích, kde současný zákon dává 
provozovateli možnost volby, zda chce, aby se v  podniku 
kouřilo, nebo ne. Prostory vyhrazené pro kouření nemusejí 
být v kuřáckých restauracích ani stavebně odděleny. To vede 
k tomu, že ochrana nekuřáků se v těchto zařízeních stává 
zcela neúčinnou. Mimo to odpadl i zákaz kouření v době 
podávání snídaní, obědů a večeří. Nejde přitom jen o hosty 
těchto zařízení, nesmíme zapomínat ani na obsluhující per-
sonál, jehož expozice tabákovému kouři je často extrémní.

V  tomto přehledu se budeme věnovat dopadům pa-
sivního kouření na  kardiovaskulární a  respirační systém 
a  uvedeme data o  vlivu legislativně vynuceného zákazu 
kouření na zdraví populace.

Pasivní kouření a kardiovaskulární systém

Epidemiologická data přinesla poměrně jednoznačné 
důkazy o  tom, že expozice pasivnímu kouření zvyšuje 
kardiovaskulární riziko o  20–30 %. V  roce 2005 shrnul 
Barnoya výsledky dosavadních metaanalýz a spolu s rozbo-
rem nově publikovaných dat dospěl k odds ratio 1,31 (95% 
CI 1,21–1,41). Avšak některé dlouhodobé studie nalezly 
riziko i vyšší, až kolem 40 %, což je číslo, které se blíží vlivu 
lehkého aktivního kuřáctví do deseti cigaret denně. Přesto, 
že jsou aktivní kuřáci vystaveni téměř stonásobnému vlivu 
zplodin kouření, je jejich kardiovaskulární riziko proti 
pasivním kuřákům pouze dvoj- až trojnásobné. To ukazuje 
na skutečnost, že expozice kouři v prostředí je rozhodují-
cím faktorem pro progresi postižení kardiovaskulárního 
aparátu.2

Nicméně tato data mohou stále ještě riziko podceňovat, 
neboť ve  většině studií bylo hodnoceno pasivní kouření 
jen v  domácím prostředí, kde druhý z  partnerů kouří, 
a nikoli pasivní kouření způsobené expozicí na pracovišti 
nebo v restauracích. Pokud totiž studie použily nikoli jen 
anamnestická data, ale přímo měření kotininu – stabilního 
metabolitu nikotinu, bylo riziko u jedinců v nejvyšším kvar-
tilu distribuce kotininu zvýšeno téměř o 60 %, a v prvních 
čtyřech letech expozice dokonce téměř čtyřnásobně (poměr 
rizik 3,73, 95% CI 1,32–10,58). U  jedinců v  nejvyšším 
kvartilu distribuce kotininu je pak významně vyšší i riziko 

mozkových příhod, a to až o 45 %.3 Podobně jako u aktiv-
ního kouření je riziko vázáno na mladší jedince – u starších 
pacientů bez kardiovaskulárního onemocnění se tento vliv 
oslabuje, nebo se dokonce nedá prokázat.4

Mechanismy nežádoucích vlivů pasivního 
kouření na kardiovaskulární systém

Přehled mechanismů, které mohou vést k akceleraci a desta-
bilizaci aterosklerózy a jsou negativně ovlivněny pasivním 
kouřením, shrnuje tabulka 1.

Již poměrně krátká expozice pasivnímu kouření vede 
ke změnám funkce cév a zánětlivé odpovědi, která dosa-
huje měřitelné úrovně. Již po  čtyřminutové expozici lze 
prokázat změny aortální tuhosti a  30minutová expozice 
vede ke snížení koronární rezervy, které se blíží nálezům 
u aktivních kuřáků.5 Ještě za 12 hodin po hodinové expozici 
pasivnímu kouření lze prokázat snížení vasodilatace navo-
ditelné hyperemií, která je jedním z uznávaných ukazatelů 
endoteliální dysfunkce.6 Tento účinek má na  svědomí 
především porušení NO dependentního mechanismu 
vasodilatace. Na rozsah poškození ukazuje skutečnost, že 
20minutová expozice pasivnímu kouření vede ke zvýšení 
počtu deskvamovaných poškozených cirkulujících endo-
teliálních buněk.7 Reparační schopnosti endotelu jsou pak 
i dlouhodobě výrazně sníženy.

Chronická expozice pak zjevně vede k zánětlivé odpovědi 
charakterizované zvýšením vysoce citlivého CRP (hsCRP) 
i počtu leukocytů.8 Mimo to se zvyšuje procento oxidované-
ho LDL cholesterolu, snižují se hodnoty HDL cholesterolu 
a stoupají hodnoty homocysteinu.9

Tabulka 1 Funkční změny navozené pasivním kouřením 
podílející se na akceleraci aterosklerózy

Změny endoteliální funkce
 � Zhoršení endotelem zprostředkované vasodilatace
 � Zvýšení cirkulujících deskvamovaných endotelií
 � Zhoršení produkce NO
 � Zhoršení koronární rezervy

Změny koagulace
 � Zvýšení fibrinogenu, tromboxanu
 � Zvýšení aktivace destiček
 � Zvýšení agregability destiček

Změny lipidového spektra
 � Snížení HDL cholesterolu
 � Zvýšení oxidovaného LDL cholesterolu

Zánětlivé změny
 � Zvýšení hsCRP a proteinů akutní fáze
 � Zvýšení počtu leukocytů
 � Aktivace makrofágů a matrixových metaloproteináz

Další změny akcelerující akterosklerózu
 � Zhoršení aortální tuhosti a augmentačního indexu
 � Zvýšení oxidačního stresu
 � Zvýšení hodnot homocysteinu
 � Zhoršení mitochondriální funkce
 � Zhoršení inzulinové rezistence
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Po  přerušení expozici pasivnímu kouření dochází 
k  postupnému zlepšení endoteliální funkce, toto zlepšení 
je však poměrně pomalé a  lze je prokázat například až 
po jednom roce od ukončené expozice. I pak je však funkce 
cév u  bývalých pasivních kuřáků proti kontrolní skupině 
stále významně zhoršena.10,11

Pasivní kouření vede k  aktivaci trombocytů a  jejich 
zvýšené agregabilitě, což usnadňuje vznik mikrotrombóz 
a  akceleruje progresi aterotrombotických cévních změn. 
U  pasivních kuřáků dochází i  k  dalším změnám krevní 
srážlivosti, např. zvýšení koncentrací fi brinogenu a  trom-
boxanu. Pokud dochází k expozici opakovaně, jsou změny 
funkce trombocytů a koagulace podobné jako u aktivních 
silných kuřáků.12

Na  akceleraci aterosklerózy ukazují nejen epidemio-
logická data, ale i  přímá měření, která prokazují zesílení 
tloušťky intimy a  medie na  karotických tepnách.13 U  žen 
exponovaných pasivnímu kouření od  jejich manželů lze 
prokázat dokonce i vyšší výskyt stenóz karotických tepen.14 
Že jde skutečně o kauzální vliv, ukazují experimentální data 
na  zvířatech svědčící o  rychlejší a  větší akumulaci lipidů 
v uměle indukovaných lézích, pokud jsou zvířata vystavena 
tabákovému kouři v prostředí.15

Kombinace všech těchto faktorů, včetně těch, které působí 
akutně, vysvětluje experimentální pozorování na zvířecím 
modelu ukazující, že rozsah akutního infarktu po expozici 
pasivnímu kouření je významně větší.16

Na tom se může mimo jiné podílet i alterace mitochon-
driální funkce, která činí tkáně náchylnější k  dopadům 
hypoxie. V  praxi lze prokázat, že expozice pasivnímu 
kouření může zhoršovat hodnoty laktátu po  zátěži, což 
odráží možné snížení vytrvalostních fyzických schopností.17

Mezi další účinky pasivního kouření patří i  některá 
neočekávaná pozorování, například pokles kognitivních 
funkcí, který byl častěji zjištěn u jedinců s velkou expozicí 
tabákovému kouři v okolním prostředí.18,19

Je však zajímavé, že u  některých poškození typicky 
četnějších u aktivních kuřáků se pasivní kouření uplatňuje 
výrazně méně. Jde například o  obliterující aterosklerózu 
dolních končetin, kde analýzy prokázaly pouze malý vliv.20

Epidemiologické důkazy příznivého vlivu 
omezení kouření na veřejných místech

V zemích, kde došlo k omezení kouření ve veřejných prosto-
rách, restauracích a na pracovištích, poklesla kardiovasku-
lární úmrtnost velmi rychle, v řádu několika měsíců. Pokud 
byl zákaz zrušen, opět narostla. To ukazují zejména data 
z  oblasti Helena ve  státě Montana, kde byl zákaz nejprve 
zaveden a následně soudem zrušen. Během období ročního 
zákazu klesl počet hospitalizací pro akutní infarkt o více než 
třetinu, po zrušení zákazu znovu narostl téměř k původním 
číslům.21 Tyto důkazy jsou dnes však spíše ilustrativní, neboť 
oblast Helena je co do  počtu obyvatel malá. Dostupná 
data z velkých oblastí, kde byl zákaz implementován, však 
toto pozorování potvrzují.22–24 V metaanalýze deseti studií 
z  pěti zemí dosahoval pokles průměrně 17 % (odds ratio 

0,83, 95% CI 0,80–0,87) a s každým dalším rokem zákazu 
narůstal příznivý účinek přibližně o 26 %.25

Vliv pasivního kouření na respirační trakt

Pasivní kouření má kromě vlivu na  kardiovaskulární 
aparát i  mohutný dopad na  respirační trakt. Zejména 
bronchopulmonální komplikace jsou odpovědné za časná 
úmrtí dětí a mladých jedinců. Expozice kouři z prostředí 
zvyšuje reaktivitu bronchiálního stromu na zevní podněty. 
Zvyšuje se tím riziko vzniku astmatu, u dětí asi o třetinu, 
u  dospělých až dvojnásobně.26 Mimo to jedinci vystavení 
pasivnímu kouření se z  astmatických záchvatů zotavují 
podstatně pomaleji a hůře.27

Indukce chronických zánětlivých změn spolu s predis-
pozicí k častým respiračním infekcím spojenou s destrukcí 
plicní tkáně jsou odpovědné za  skutečnost, že pasivní 
kouření zvyšuje riziko závažné chronické obstrukční plicní 
nemoci až o 50 %.28

U  nemocných s  manifestní CHOPN zvyšuje pasivní 
kouření riziko exacerbací. Počet akutních hospitalizací 
při expozici kouři stoupá až o 40 %, až o polovinu je vyšší 
počet ambulantních i elektivních hospitalizací pro zhoršení 
stavu. Expozice pasivnímu kouření vede podle měření k vý-
znamnému zhoršení celkového zdravotního stavu a kvality 
života nemocných s CHOPN. Objektivně dochází k poklesu 
výkonnosti  – snižuje se vzdálenost, kterou jsou nemocní 
schopni ujít při šestiminutovém testu chůze.29

Zákaz kouření na  veřejných místech a  na  pracovištích 
sníží počet přijetí do nemocnice pro respirační komplikace 
v regionu, kde je tato legislativa uplatněna, až o třetinu.

Kouření vede k odlišné expresi řady genů v plicní tkáni 
již po  krátké expozici, včetně metabolismu estrogenů. 
Inhalace kouře vede rovněž k  zánětlivým změnám. Tyto 
změny by mohly stát na počátku kancerogeneze indukované 
kouřením. Expozice pasivnímu kouření v dětství je spoje-
na dle některých dat s  50%, ale podle jiných i  s  více než 
dvojnásobným rizikem karcinomu plic u nekuřáků. Podle 
metaanalýzy u  žen-nekuřaček exponovaných kouři v  do-
mácím prostředí je riziko vyšší až o třetinu. Některé práce 
ale ukazují i podstatně vyšší – až dvojnásobné – riziko.30

Závěr

Pasivní kouření představuje podceňovaný rizikový faktor 
pro kardiovaskulární a  respirační onemocnění. Závažnou 
skutečností je, že expozice pasivnímu kouření je častá u dětí 
a  její následky jsou chronické a jen parciálně reverzibilní. 
Skutečnost, že pasivní kouření může odpovídat až za 1 % 
všech úmrtí spolu s  fakty svědčícími pro velmi příznivý 
dopad zákazu kouření na veřejných místech, v restauracích 
a  na  pracovištích, je důvodem pro celosvětové zavádění 
přísnějších legislativních opatření. Snížení incidence 
infarktů o 17 %, rizika hospitalizací pro CHOPN a astma 
až o polovinu jen dokresluje význam tohoto zákazu v celo-
společenském měřítku. Avšak pasivní kouření se neomezuje 
jen na  veřejná místa. Je proto klíčové, aby odborná, ale 
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i laická veřejnost byla o závažnosti rizika nechtěné expozice 
pasivnímu kouření lépe informována s cílem minimalizovat 
tyto vlivy i v domácnostech kuřáků.
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