KOURENI JE NEMOC

Pti desaté revizi Mezinarodniho klasifikaéniho seznamu nemoci byla do skupiny toxikomanii
nov¢ zatazena diagnéza F 17 — poruchy duSevni a poruchy chovani nasledkem koufeni.
Zatazeni koufeni mezi drogové zavislosti bylo provedeno na zédkladé mnoha studii
epidemiologickych, klinickych i experimentalnich. Zavislost na koufeni ma jak fyzikalni/
farmakologickou podstatu (droga nikotin), tak 1 slozku behavioralni. Zavisli kutéaci vykazuji
vsechna obecné stanovena kritéria zavislosti na psychoaktivnich drogéch:
* koufi déle a veétsi mnozstvi cigaret, nez piivodné zamysleli
* postupné potiebuji stale vétsi davku k dosazeni stejnych ucinkt (tolerance)
* kouteni vénuji velkou ¢ast dne
* redukuji ¢i zcela opoustéji rizné socialni, pracovni ¢i rekreacni aktivity pfi nichz je
nutno koufeni vyrazné omezit ¢i Gplné vypustit
* opakované a netispésné se pokouseji zanechat koufeni
* pfi omezeni ¢i zanechdni koufeni si st€zuji na charakteristické abstinencni pfiznaky
* pokracuji v koufeni navzdory znalostem o problémech, které jsou s kouifenim spojeny,
dokonce i tehdy, rozvine-li se u nich nemoc souvisejici s koufenim

Zavislost je obecné pokladana za sloZity proces, pfi némz se uplatiluji pozitivni (ptijemné
zmény nalady) i negativni G¢inky drogy ( abstinen¢ni ptiznaky), zevni stimulace a intenzivni
nutkani po zopakovani (craving). Nékteré teorie charakterizuji zavislost jako vysledek
dysregulace vyrovnavacich mechanismi, pii které se postupné mozek stane hypersenzitivni
jak k pfimym G¢inkim drogy, tak i k zevnim stimulim provazejicim jeji aplikaci. Tato
precitlivélost vyvola patologické nutkani znovu a znovu uzit drogu a to i bez pfitomnosti
abstinencnich ptiznakil. Toto chovani je zietelné napt. u velmi silnych kutakda, kteti zapaluji
jednu cigaretu od druhé, prestoze maji stale vysokou a stabilni hladinu nikotinu v krvi.
Koufteni tedy zcela odpovidé charakteristice drogové zavislosti jako zdvazného chronického,
progredujiciho a recidivujiciho onemocnéni.

Mechanismus ptisobeni nikotinu v mozku je obdobny jako u heroinu a kokainu: latka se vaze
na specifické cholinergni ionotropni receptory (alfa4, beta2, pravdépodobné i alfa7). Jejich
aktivaci se otevira vstupni brana (gate) a propousti ionty sodiku, které vstupuji do cytoplasmy,
kde polarizuji nebo depolarizuji membrany a aktivuji rizné proteiny. Nejvyznamnéj$im
disledkem této vazby je stimulace vyplavovani dopaminu z neuront v presynaptické
ventralni tegmentdlni oblasti do meso-cortiko-limbického dopaminového systému, coz vyvola
euforickou zménu nalady, kratkodobé zvyseni paméti, emotivni a motivaéni zmény. Sekreci
dopaminu provazi i vyluovani glutamatu. Naopak, v dob€ abstinen¢nich ptiznaki byva u
uzivateld raznych drog, véetné kurakil, opakované pozorovano podstatné snizeni obsahu
dopaminu v nucleus acumbens.

Nejbeéznéjsimi ptirozenymi induktory sekrece dopaminu jsou potrava a sex. Rychla adaptace
organismu na jejich ucinky vyzaduje neustalou novelizaci a obménu, zatimco drogy stimuluji
dopaminovou sekreci pti kazdé davce. Pokud se droga dostane do mozku velmi rychle po
aplikaci v davce, pti které Clovek jeji ucinky subjektivné pozoruje, podporuje vznik zavislosti
1 proces asociativniho uc€eni. Inhalace cigaretového koufte je jednim z nejucinnéjsich zptsobu
distribuce drogy: nikotin je v mozku béhem 10 az 20 sekund po vdechnuti cigaretového
koute. K vysoké potenci nikotinu vyvolat zavislost piispivé i opakované davkovani. Zadna
jina droga neni podavana tak ¢asto: z jediné cigarety si aplikuje kutdk v priméru 10 aktivnich
davek. Pti 20 cigaretach denn¢ dostava 200 davek drogy. Za rok pocet davek dosahuje desitek
tisic.



Jak uziti drogy, tak i abstinen¢ni pfiznaky aktivuji centralni a preriferni stresové systémy.
Podani drogy (vykoufeni cigarety) kratkodob¢ zvysuje hladiny glukokortikoidd v periférii a
kortikotropniho hormonu v centralnim mozku. Kufak citi zlepSeni vykonnosti, které je
prokazatelné i objektivnimi méfenimi. Naopak béhem abstinence se faktor ovlivitujici
vyplavovani kortikotropniho hormonu zvySuje v oblasti amygdala s naslednymi pocity stresu
a negativnimi efekty abstinence.

Nikotin je velmi potentni droga: vyvola zavislost u 80 — 85% pravidelnych a az 30%
obcasnych kuraki. Schopnost vyvolat zavislost je srovnatelna s heroinem a kokainem.
Vzhledem k tomu, ze zacatky kouteni spadaji do détského véku, je zkoumani vzniku
zavislosti velmi obtizné, nebot’ narazi na etické ptrekazky klinickych studii s détskymi
pacienty. Stale hledame odpovéd’ na otazku, pro¢ jen néktefi z experimentujicich kuraka se
stanou zavislymi.

Jednou z pravdépodobnych pfi€in jsou genetické faktory, které ovliviiuji metabolismus a
ucinky chemickych latek obecné, véetné psychoaktivnich drog. U nikotinu se na jeho
metabolismu podili komplex cytochromu P-450, konkrétné CYP 2A6. Lidé s heterozygotnimi
alelami 2 a 4 metabolizuji nikotin pomaleji, kouii méné cigaret a byvaji mén¢ Casto zavislymi
kutéky nez osoby, které maji ob¢ alely homozygotni.

Vznik zavislosti rovnéz podporuje genetickd predispozice u dopaminového systému:
minoritni alela dopaminového genu Taql A D2 se vyskytuje u osob zavislych na alkoholu,
nikotinu, opidtech. Vztahy se vysvétluji tak, ze tito lidé maji mensi schopnost vyplavovat
dopamin po pfirozenych podnétech a proto k pocitu dobré pohody potiebuji mohutnéjsi
induktor, kterym jsou zminéné drogy.

Opakovan¢ uzivani nikotinu (podobn¢ i morfinu a kokainu) vyvolava funk¢ni 1 strukturalni
zmény v mozku. Jako nasledek aktivace dopaminovych receptord se zvysuje se exprese Fos
gentl v mezolimbickém systému, pfedevSim extrémné stabilni delta-formy. Tyto zmény jsou
odpovédné za adaptacni zmény vedouci ke zvySeni vnimavosti organismu k a¢inkiim drogy.
Strukturalni zmény postihuji neurony v oblasti dendritl, modifikuji hustotu vybézki a
neurotrofnich faktorti. Zmény jsou pozorovany nejcastéji v oblastech nucleus accumbens a
pyramidalnich neuronti. Ovliviiuji nasledné 1 sensitivitu glutamatovych receptort, zahrnutych
do plasticity schopnosti u¢eni a pamatovani.

Tyto poznatky jsou dnes mimo jiné ocenovany i jako zaklad pro zkoumani dalsi vliva
koufeni, resp. nikotinu na lidskou psychiku. Je obecné znamo, Ze vétSina pacientil se
zavaznymi psychiatrickymi nemocemi (schizofrénie, patologické deprese, Alzheimerova
choroba) koufi. Uginky nikotinu jsou takové, Ze ptipoustéji dvé teorie o podstat téchto
souvislosti: (1) primarni psychické obtize kompenzuje pacient koufenim, (2) kouteni vede ke
chronickym zménam manifestujicim se klinickymi pfiznaky psychiatrického onemocnéni.
Pravdépodobnost druhé teorie podporuje fakt, ze nikotin rovnéz ovliviiuje sekreci
serotoninu: pii kratkodobém uzivani stimuluje syntézu, pti chronickém podavani ji tlumi.
Nalezy signifikantné snizenych hladin serotoninu jsou bézné u depresivnich a
schizofrenickych pacientt, také u sebevrahi.

Opakované¢ jsou publikovany zpravy o CastéjSim vyskytu poruch chovani, opozdéni
psychického vyvoje, zhorSeni kognitivnich schopnosti u déti prenatalné exponovanych
cigaretovému koufti: vztahy sledujeme a pozorujeme i v ¢eské studii ELSPAC, v posledni



analyze udaju o détech ve véku 3 a 5 let. Vime, Ze nikotin prochdzi placentdlni bariérou a
aktivuje pred€asné cholinergni receptory ve vyvijejicim se mozku plodu a proto mozné
kauzalni vztahy jsou pokladany za pravdépodobné.

Stupen zavislosti kurdka se da vyhodnotit; nejcastéji je pouzivan Fagerstromtv dotaznik,
ktery si miize kazdy kutdk vyhodnotit sam. Cim vyssi je stupeii zavislosti, tim spise lze
oc¢ekavat potize pti odvykani koufeni a doporucit vyhledani odborné pomoci. Pro mladistvé
kutdky byl vypracovan modifikovany dotaznik, ktery ptesnéji podchyti okolnosti détského
kuractvi (v ptiloze). Oba dotazniky byly testovany porovnavanim skore odpovedi

s objektivnimi znaky expozice (vylu€ovani kotininu moci a oxidu uhelnatého dechem).

Nékdy se v laické 1 odborné vetejnosti vyskytuji pochybnosti o vyznamu 1é€by zavislosti u
kufakt. Je zpochybiiovan podil koufeni na nemocnosti a imrtnosti, jsou kladeny otazky, zda a
jak se podstatna redukce poctu kutdkl projevi v ndrodni zdravotni statistice. Na tyto otazky
mame odpovédi zaloZené nejen na teoretickych vypoctech, ale na skute¢nych prikladech ze
zemi, v nichZ prevalence kufakd — hlavné mezi muzi — dramaticky klesa:
* béhem 5 let se snizi pfedCasna umrtnost na nemoci srdce a cév o cca 20% (ve vékové
skupiné 35-69 let)
* bé&hem 15 let klesne imrtnost na zhoubné nadory o 30%
* chronicka morbidita a mortalita na rakovinu plic a chronickou obstrukéni nemoc plic
se postupné stane raritou (koufeni ptispiva 70% - 90% k imrtnosti)
* snizi se predCasny vyskyt dalSich degenerativnich onemocnéni (o¢nich,
psychiatrickych)
* snizi se pocet déti s nizkou porodni hmotnosti vyzadujicich intenzivni poporodni
I¢katskou péci
* snizi se akutni détskd morbidita, zejména u respiracnich onemocnéni
» zrychli se hojeni ran, chirurgickych zakroka, koznich 1ézi

Nekoufrit se vyplati: jednotlivetim i spole¢nosti. Pandemické Siteni kutacké epidemie je
mozno omezit dvéma zplsoby: primarni prevenci u déti (aby nezacaly koufit) a motivaci
kurakt (k rozhodnuti prestat koutit). Role 1ékatt spociva:

- v osobnim ptikladu (1ékaf nekoufi, osoba zavisla na drogach obecné

nevzbuzuje divéru)

- v osobni angazovanosti (aktivni podpote aktivit proti koutfeni)

- v §ifeni znalosti o zdravotnich rizicich koufeni mezi pacienty, vefejnosti

- v motivaci a podpoie kutdkl k zanechéni kouteni
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