OSTATNI ONEMOCNENI — CHRONICKE OBSTRUKCNI NEMOCI PLIC (CHOPN)

Aktivni koufeni vyznamné snizuje plicni funkce a zvysuje vyskyt respiracnich symptomd.
Podobny vliv ma i pasivni koufeni, jehoz G€inky jsou srovnatelné s nasledky, které
pozorujeme u slabych kutakt (do 10 cig/den). Koufeni — aktivni i pasivni — pfispiva
vyznamnym zpiisobem k rozvoji a progresi chronickych obstrukénim nemoci plic: astmatu,
chronické bronchitis, emfyzému.

Véasné zndmky poSkozeni plic se projevuji zanétlivymi markery, a to uz po nékolika malo
letech koufeni, tzn. u mladistvych a mladych dospélych kurakt; strukturalni zmény jsou
patrné od 35. roku véku. NejprikaznéjSim testem je FEV, pozdé&ji jsou poruchy patrné i z
hodnot vitalni kapacity plic. Snizeni dechovych funkci nemusi kutdk po delsi dobu pozorovat,
nebot’ se projevuji pti zvysené fyzické namaze, kterou kuidk spontdnné upravuje tak, aby
nebyl dusny. Nicméné progrese je takova, ze kolem 65. roku véku mohou ukazatele plicnich
funkci klesnout na 30% nalezitych hodnot a projevuji se 1 v t€lesném klidu (napf. pfi feci)
nebo pii sebemensi ndmaze (pomala chize).

Pokud se jesté nerozvinula chronicka obstrukce, jsou funkéni poruchy reverzibilni. Zanechani
koufeni mize vést k tpraveé hodnot jmenovanych funkei: nejdiive se zlepsi jednovtetinovy
usilovny vydech (po metabolickém rozpadu skodlivin s bronchokonstrikénim t¢inkem).
Pokud uz doslo ke vzniku strukturalnich obstrukénich zmén, nemiize nastat navrat

k fyziologickym hodnotam, ale progrese zhorSovani obstrukce se zpomali.

Dal8im vyznamnym a ¢astym pfiznakem je zvySena produkce hlenu a vykaslavani; objevuje
se uz po jednom mésici pravidelné¢ho kouteni. Hlen obsahuje sérové proteiny, které mohou
také toxicky ovliviovat funkci fasinek.

Z epidemiologickych hledisek, imrti na chronické plicni obstrukéni nemoci jsou druhou
nejcastéjsi pricinou smrti kutdkl; v soucasné dobé jich na svété kazdoroné umird témeét
milion. Atributivni riziko aktivniho koufeni ve vztahu k itmrtim na CHOPN je udavano 70 az
80%.

Expozice pasivnimu koufeni v dospélosti zvySuje riziko CHOPN o cca 30%, pokud vSak
pasivni expozice zapocala uz v détstvi, je riziko CHOPN o 70% vys$si nez u neexponovanych
nekufak.

Kufaci — aktivni i pasivni — maji zavazné poruchy samocistici funkce fasinkového epitelu:
Skodliviny v cigaretovém koufi nejprve ochromi pohybovou funkei fasinek, pozdé¢ji vedou 1

k morfologickym zmé&nam, spojenym se ztratou fasinek. Kutéci ztraceji vyznamnou
ochrannou funkeci pied vniknutim prasnych ¢astic nebo mikrobialnich a virovych patogenti do
dolnich cest dychacich, coz je zejména zdvazné pfi jejich profesni expozici v prasném ¢i
infek¢nim prosttedi. ZhorSeni mukocilidrni clearance ma za nasledek vyssi riziko infeket,
pneumokoniéz i zhoubnych nadorti plic a prudusek.
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OSTATNI ONEMOCNENI — KOZNI

Starnuti kiiZe je proces, na némz se podileji interni a externi faktory: k internim patii pomalé
irreversibilni degenerativni zmény, které postihuji vSechny télesné tkané. Externi faktory se
obvykle shrnuji pod termin ,,photoageing® a jsou pokladany za nésledek ptisobeni UV zafeni,
které zptsobuji poskozeni nuklearni i mitochondridlni DNA a degradaci koZzniho kolagenu.

V poslednich 20 letech vsak byly publikovany vysledky fady studii, které popisuji vyssi
vyskyt facidlnich vrasek, pokladanych za marker starnuti kize. Ve studiich, které se
orientovaly na zjistovani a standardizaci expozici slunecnimu zateni, bylo koufeni
identifikovano jako nezavisly rizikovy faktor pro rychlejsi starnuti kiize (ve véku 70 let je
biologicky rozdil v priméru 14 let). V porovnani s tim, kazdodenni pétihodinova expozice
slune¢nimu zateni po dobu 30 let urychluje starnuti kize o asi 1,5 rokd.

Vztahy mezi koufenim a zhor§enym hojenim ran a chirurgickych zasaht byly popsany

v mnoha epidemiologickych studiich. Faktorem determinujicim pevnost zhojené rany je
kolagen; akumulace tohoto proteinu v podkozni oblasti je zavisla na perfuzi kysliku a jeho
tenzi ve tkani. Snizena tenze kysliku je zplsobena i pfitomnosti vy$§itho mnozstvi
karbonylhemoglobinu. Ke komplexni hypoxii pfispiva i kyanovodik, ktery blokuje oxidativni
enzymy a zabranuje piestupu kysliku z krve do tkané. K redukci tvorby kolagenu pfispiva i
zvysena expozice kufaki kadmiu. Tlak kysliku za ptl hodiny po koufeni je snizena na tfetinu
normalnich hodnot, hypoxicky stav v kiizi a podkoZzi vyvolany vazokonstrikci trva po
vykoufeni cigarety téméf hodinu; u kuiaka 20 cigaret je kiize v hypoxickém stavu v podstaté
cely den. Kromé hypoxie je redukovany pritok krve i pfi¢inou snizené produkce
prostacyklinu. Zvysena adhezivita krevnich desti¢ek a vyssi formace mikroskopickych
trombt se da pozorovat déle — az 2 hodiny po vykouteni cigarety.

Inhibice tvorby kolagenu koutfenim je selektivni: soustied’uje se na produkci zralého kolagenu
z jeho prekurzord; nedostatek kysliku zpomaluje konverzi prolinu na hydroxyprolin a lysinu
na hydroxylisin a v jejich disledku dochazi ke zpomaleni premény molekul prokolagenu na
kolagen.

Koufteni spolu s konzumaci alkoholu maji vztah k vyskytu a zejména pribéhu psoriazy:
Nékteré studie nasly vztah mezi davkou (intenzitou) koufeni a stupném onemocnéni. Studium
vzajemnych vztahtl je vyznamné 1 proto, Ze psoridza souvisi s emociondlnimi problémy, které
jsou rovnéz ovliviiovany alkoholem a koufenim. Koufeni indukuje funkéni a morfologické
zmény polymorfonukledrnich leukocytii a miize rovnéz vyvolavat zvySené vylucovani
chemotaktickych faktorti — oba mechanismy jsou poklddany za faktory ovliviiujici vznik a
vyvoj lupénky
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OSTATNI ONEMOCNENI — BOLESTI A PORUCHY POHYBOVEHO USTROJI

Koureni je pokladano za nezavisly rizikovy faktor patologickych zlomenin (zejména
kréku femuru), bolesti zad, prolapsu lumbaélnich a cervikalnich meziobratlovych
plotének. Castgjsi vyskyt obtizi u kuiakt se vysvétluje tiemi hlavnimi Gginky tabaku: (1)
urychleni osteoporozy, (2) naruseni pratoku krve, (3) inhibice metabolismu v osteoblastech.

Osteoporoza je charakterizovana zvySenou fragilitou kosti, kterd provazi starnuti. Horsi
mineralizace kosti (akcelerace osteopordzy) a v jejim disledku redukce kostni masy je
spojena se snizenim pevnosti kosti a se zvySenim pohotovosti k frakturdm (dlouhych kosti a
patefnich obratlit).
Prvni studie popisujici vztahy mezi koufenim a osteoporézou byla publikovana v r. 1976.
Dalsi studie shodné ukazuji, Ze kouteni ptispiva k rychlejsi demineralizaci kosti: po 20 letech
maji kufaci o 5 aZ 10% niz$i densitu nez nekufaci (v€etné studii dvojcat).
Negativni vliv koufeni se v procesu osteoporozy se uplatiuje riznymi mechanismy:
- snizenim produkce estrogenli: koncentrace sérovych estrogeni je pokladana za
nezéavisly a vyznamny prediktor stavu kostni masy
- snizenim koncentrace parathyroidedlniho hormonu
- také ostatni hormonalni dysbalance se Cast¢ji vyskytuji u kutdkt (hyperkortikolismus,
hyperthyreoidismus, kalcitoninova resistence) a souviseji s poruchami kostniho
metabolismu
- kufaci mivaji rovnéz zhorSenou stievni resorpci vapniku a jeho zvySenou exkreci
moci

Velmi ¢asto se osteopordza manifestuje patologickymi zlomeninami, pfedevsim kréku
femuru. VSeobecné se uvadi, ze koufeni je rizikovym faktorem pro toto onemocnéni zejména
u zen v postmenopauzalnim veéku, nicméné jsou dnes studie, které ukazuji, ze muzi — kutaci
maji riziko stejné €1 dokonce vyssi; kouteni pfispiva téméet 20% k prevalenci zlomenin
femoralniho krcku. Zanechéani koufeni se projevuje snizenim rizika u muZz, zatimco u Zen
poskozujici vlivy predchoziho kouteni perzistuji déle: ve studii americkych zdravotnich sester
se riziko redukovalo az po 10 leté abstinenci..

Krom¢ osteopordzy se na vzniku zlomenin mohou podilet i dalsi faktory, zejména snizena
stabilita, pohyblivost a fyzickd vykonnost jako diisledek poskozeni neurovaskulérnich a
perifernich cév v disledku koufeni.

Rada epidemiologickych studii nasla zvysenou frekvenci incidence bolesti zad a spinalnich
degenerativnich onemocnéni u kurdka v porovnani s nekuiaky stejného véku a pohlavi.
Chirurgické zakroky na patefi jsou az Ctytikrat Castéjsi u kurakia. Vysledky této 1€cby jsou
horsi u osob, které i nadale koufi: mezi témi, u kterych obtize ptetrvavaji i po 1€cbé je 60-70%
kutakt. U kouficich pacientl se po operacich pateie Castéji vyskytuji pseudoartrozy v mistech
chirurgického zasahu. Kutéaci mivaji ¢astéji nez nekufaci hernie meziobratlovych plotének: az
trojnasobné Cast¢jsi vyhiezy v oblasti kréni a bederni patete.

K dal$im rizikovym faktorim patii n¢které profese (zejména spojené se zveddnim biemen),
nekteré sporty, fizeni automobiltl, vibrace, emocni stres. Vyskyt problémt je ¢astéj$i u muza.
Naopak, mozny vliv genetickych predispozic vylucuji studie dvojcat, které rovnéz prokazaly,
ze koufici jedinci maji ¢astéjsi problémy.

Prevalence obtizi se zvySuje s ddvkou kutiva (pocet cigaret vykoutenych za den, pocet let
pravidelného kouteni. Po zanechani koufeni se stav pacientl zlepsi, naopak kontinualni
koufeni je spojeno s ¢astéj$imi exacerbacemi symptomtl.



Jednim z hlavnich ptic¢in potizi je rychlejsi rozvoj osteopor6zy. Nejen humanni, ale také
experimentalni prenatdlni expozice zvitat byla spojena se sniZzenou osifikaci a deformacemi
koncetin u mlad’at; inhalace cigaretového koute dospélymi zviraty zvysuje kostni resorpce,
snizuje kostni densitu a vyvolava atrofie a patologické zlomeniny.

Dalsim mechanismem je zména metabolismu: redukce krevniho obéhu v meziobratlovych
ploténkach snizuje ptivod kysliku, zvySuje tvorbu laktatd a tim 1 aciditu prostiedi (nizsi pH);
kyselé prostfedi podporuje degeneraci kostni hmoty, inhibuje hojeni kosti.

Skodlivé tiginky kouteni, zejména nikotinu, které byly popsany u kardiovaskuldrniho systému
a u perifernich cév, ptisobi i1 v oblasti pateiniho a koncetinového skeletalniho systému.
Nikotin redukuje priitok krve prostfednictvim vasokonstrikce cév zasobujicich patetf. Oxid
uhelnaty, nikotin a i jiné komponenty toxicky narusuji buniky cévniho endotelu, které v reakci
na poskozeni vylucuji endotelin a vasokonstrikéni peptidy, které dale piispivaji k omezeni
pratoku krve. Naopak produkce vasodilatacniho prostacyklinu je u kuraki omezena.
(nikotinem).

Bylo zjisténo, ze ptimy toxicky efekt ma nikotin: naruSuje syntézu DNA, kolagenu, snizuje
konzumaci kysliku osteoblasty a tim vyznamné brzdi jejich proliferaci. Zkoumaji se i u€inky
ostatnich komponent cigaretového koute: oxidu uhelnatého, formaldehydu, nitrosamind,
benzenu, benzo/a/pyrenu, kadmia; u vSech téchto latek se predpoklada (¢i byl prokazan)
Skodlivy t¢inek na metabolismus osteoblasti.

Do komplexu ptsobeni negativnich vlivl pfispiva i1 vyssi tvorba volnych radikali vznikajicich
pfi metabolismu latek inhalovanych v cigaretovém koufi, a deficitni pfivod antioxidantt a
esencialnich minerald, ktery je u chronickych kutdkt obvykly.

Literatura:

Hadley MN aj: Smoking and the human vertebral column: A review of the impact of cigarette
use on vertebral bone metabolism and spinal fusion. Neurosurgery 1997; 41: 116-124
Hoidrup S aj: Tobacco smoking and risk of hip fracture in men and women. /nt J Epidemiol
2000, 29: 253-259

Hopper J aj: The bone density of female twins discordant for tobacco use. N Engl J Med
1994; 330: 387-392

OSTATNI ONEMOCNENI — OCNi

Makularni degenerace patii mezi degenerativni onemocnéni vys$siho v€ku a v souvislosti

s prodluzovanim lidského véku ma rostouci trend. Vzhledem k limitujicim moznostem 1é¢by
se pozornost obraci ke zkoumani zevnich rizikovych faktorti, jejichz modifikaci by bylo
mozno nastup onemocnéni oddalit a jeho vyskyt omezit. Dosavadni poznatky naznacuji, ze
makularni degenerace ma podobné ovlivnitelné faktory jako nemoci kardiovaskularni, tedy
kouteni, vyzivové faktory vedouci k obezité a nepiiznivému slozeni sérovych lipidi, zanéty a
oxidativni stres. Koufeni vyvoldva podobné zmény v arteriich cévnatky jako v jinych ¢astech
vaskularniho systému. V tkdnich oka nejen zvysuje oxidativni stres, ale vyvolava i zanétlivé
zmény, tedy pfispiva k obéma hlavnim mechanismiim zptisobujicich toto onemocnéni.
Epidemiologické studie popisuji, ze makularni degenerace se vyskytuje u kurakt v priméru
dvakrat Castéji nez u nekurak, u byvalych kufaka je relativni riziko 1.3 az 1.7. V prevenci se
uplatiluje uprava zivotniho stylu - nekoufeni, zdrava vyziva —zejména doporuceni dodrzovani
spravného poméru polynenasycenych mastnych kyselin omega-6 : omega — 3 (3-4 : 1), jehoz
1ze ptirozené dosdhnout castéjsSi konzumaci ryb. Nalezené vztahy jsou biologicky dobie
vysvétlitelné: kyseliny omega-3 maji u ¢loveéka esencidlni ulohu pii formovéani mozku, retiny



a centralniho nervového systému, redukuji zanétlivé a autoimunni procesy, zlepsuji funkce
endotelidlnich bunék.

Makuléarni degenerace je zavazné onemocnéni, zpsobujici az oslepnuti; proto motivace

k nekoufteni a zlepSeni vyZzivy by mélo byt rutinn€ doporu¢ovéno i v ordinacich o¢nich 1ékai.
Po 20 letech abstinence maji byvali kutaci podobné riziko, jako nekufaci.

Informaci o riziku o¢nich onemocnéni by bylo mozno S§ifit i pomoci varovnych napist na
krabickach s cigaretami.
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OSTATNI ONEMOCNENI - KOMPLIKACE CHIRURGICKYCH VYKONU

Kufraci, kteti se podrobuji operativnim vykontim, maji éastéjsi komplikace béhem operaci 1
v postoperacnim obdobi: kardiovaskuldrni, plicni, sekundarni infekce a horsi hojeni ran.

V pribéhu celkové anestesie byly ve zvySené mife nachdzeny deprese ST segmentii na EKG
u pacientt bez znamek ischemické choroby srde¢ni, pokud kratce pied operaci koufili; u Zzen
bylo toto riziko vétsi nez u muzi.

Pooperativni kasel, nausea a zvraceni je stale jednou z nejcastéjSich postoperacni
komplikaci, ktera mnohé pacienty zatéZuje vic nez bolest. Ve studiich, které tuto komplikaci
sleduji, se primérné vyskytuje u 20 az 30% pacientil, nicméné byly popsany 1 incidence 80 az
90%. Etiologie téchto komplikaci je komplexni. U kouticich pacientl se stejnou celkovou
anestezii se Castéji vyskytuje kasel, naopak méné ¢asto nausea; v tomto piipad¢ je
mechanismus protektivniho G¢inku neznamy, snad pies aktivaci dopaminergniho systému.
Zanechani koufeni bezprostiedné pred operaci vyskyt komplikaci vétSinou neovlivni, naopak
delsi abstinence méla na snizeni incidence komplikaci ptiznivy Gcinek.
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OSTATNI ONEMOCNENI - PARADENTOZA

Nemoci parodontu predstavuji komplex patologickych stavii s riznou klinickou manifestaci a
progresi. Vnimavost k nemocem parodontu ovliviiuje Gstni mikrofldora a specifické mistni
faktory, jako polymoronukledrni neutrofily, hormonalni dysbalance, imunodeficience,
diabetes, stres a také koufeni.

Mechanismus, kterym se koufeni mtize podilet na rozvoji nemoci parodontu je poskozeni
funkce neutrofilti, zvySeni zanétlivych reakci, naruseni fyziologickych odpovédi na
pritomnost patogennich mikroorganismti. U kutaki se vyskytuji ¢astéji jak kapsy kolem
zubnich krckd, tak i ztraty kostni masy alveolarnich vybézkti dasni. Léba nemoci parodontu

vvvvvv
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OSTATNI ONEMOCNENI — LEDVINOVA

Spektrum poskozeni ledvin jako nasledek kouteni je Siroké: od podpory albuminurie pies
aterosklerotickd poskozeni renélnich cév k ledvinovym nadorim (bunéénym a epitelialnim.
Dlouhodobé je znam vyssi vyskyt mikroalbuminurie u kutaki.

Mezi kutéky je signifikantné (téméf dvojnasobné) vyssi pocet pacientl s aterosklerotickou
stenézou renilnich arterii; byl nalezen vztah k poctu vykoutenych cigaret. Kouteni
poskozuje buiiky cévniho endotelu, kufaci maji vyssi hladiny homocysteinu.

Koufeni vyrazné zvySuje progresi diabetickych nefropatii. Koufici pacienti s onemocnénim
ledvin jsou vyrazné vice ohrozeni kardiovaskuldrnimi komplikacemi zdkladniho onemocnéni.
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