KOURENI A BAKTERIALNI INFEKCE
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SOUHRN

Strucny pfehled aktudlnich poznatki o zvySené vaimavosti aktivnich i pasivnich kurdkd k onemocnénim vyvolanym bakteri-
alnimi infekcemi: onemocnénim respira¢niho dstroji (véetné tuberkuldzy) a jejich komplikacim (napf. otitis media), onemocné-
nim v dutiné ustni (véetné paradentézy), pohlavné pfenosnym infekeim i nemocni¢nim infekeim. Existuji piijatelna vysvétlend
o biologické vérohodnosti téchto vztaht, podpofend experimentalnimi studiemi. Tyto zavery jsou dalsim divodem pro kom-
plexni pifstup k opatfenim omezujicim tabiakovou epidemii.
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SUMMARY

The brief overwiev of actual knowledge about enhanced risks of both active and passive smokers” susceptibilities to diseases
caused by infectious factors, such as: respiratory tract infections (including tuberculosis), their comorbidity (as otitis media),
bacterial diseases in the oral cavity (including periodontitis), sexually transmitted diseases and nosocomial infections. There are
acceptable explanations for the biologic plausibility of these associations, supported by experimental studies. The findings are

another reason for a comprehensive approach towards controlling the tobacco epidemic.
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mi zédkladnimi mechanismy: a) zménami struktur

a funkci tkani; b) zvysenim virulence puvodct nikaz pasivni kufaci 20 13-33

a ¢ narusenim imunitnich funkcf; vSechny mecha- | sekundarni hojen chirurgickych ran 12 11-1.3

nismy se mohou uplatiiovat soucasné (2).

V dychacim ustroji vyznamné pfispiva k vétsimu
bakteridlnimu osidleni snizen{ funkce mukocilialni
clearance, kterd je u kufakt jednoznacné prokazana
(8). Dokumentovano bylo rovnéz snizeni schopnosti
fagocyti rozpoznat a znicit patogenni mikroorga-
nismy jako néasledek expozice kouteni (15). Ta mize
byt dile oslabena i sniZzenim zanétlivé odpovédi
v dusledku vazokonstrikénich ucinku zprostfedkova-
nych nikotinem (4).

Pozn.: OR (Odds ratio - pomér Sanci); Cl (Confidence Interval - inter-
val pravdépodobnosti)

Zmény v bakterialnim osidlenf hornich i dolnich
cest dychacich u kufakd vysvétluji experimenty, které
prokazaly, ze cigaretovy kouf inhiboval rist gram-
pozitivnich bakterii, ale neovliviioval rust gramne-
gativnich bakterii. Vazokonstrikce muze pfispét



k vytvofen{ ptiznivych podminek pro rist anaerob-
nich patogent, které se uplatiiuji zejména pfi one-
mocnéni v dutiné dstni (parodontitis), a u vaginalnich
infekef (2).

Dysregulaci imunitnich funkci vyvolava tabakovy
kouf pfimo i nepfimo. Podstatnym zptisobem naru-
$uje fagocytarni funkce neutrofilt, monocytt, mak-
rofagh a dendritovych bunék (40).

Koufeni také zvysuje hladiny IgE a naopak snizuje
hladiny IgG protilatek (11).

Tabakovy kouf snizuje proliferativai odpovéd
T-bunék (18). Proces zanétlivych odpovédi organismu
je zalozen na rovnovazné produkci prozanétlivych
cytokind (vcetné interferonu y) a tumor-nekroti-
zujiciho faktoru o z Thl bunék na jedné strané
a pfevazné protizanétlivych cytokint (interleukinu-
4, interleukinu-10 a dalsich) z Th2 bunek (21). Tento
stav se vyjadfuje jako pomér Th1/Th2, a byva ovliv-
nén pohlavnimi hormony (3). U Zen je popisovina
veétsi tvorba interferonu y jako odpoveéd na virovou
infekci a nachazenymi rozdily mezi obéma pohlavimi
se vysvétluje vyssi vaimavost zen k nékterym auto-
imunitnim onemocnénim (sclerosis multiplex — 16,
revmatoidni artritida — 9). Prestoze vysledky studii
zabyvajicich se uc¢inky cigaretového koufe na pomér
Th1/Th2 nejsou zcela jednotné, novéjsi prace ukazu-
il, ze u kufaka je rovnovaha pfinejmensim docasné
narusena vice u zen (30).

Naruseni poméra Th1l/Th2 bylo prokizino
i u expozice tzv. pasivnimu koufeni: u novorozencu
koufticich matek byly v pupecnikové krvi nizsf hladiny
interferonu y a naopak zvysené hladiny interleuking
(28); podobné pomeéry byly popsany i u starsich déti
koufticich rodicu (35).

K bakteridlnim infekcim, jejichz vyskyt je prokaza-
telné vyssi mezi aktivnimi 1 pasivaimi kufaky patfi:

A. Infek¢ni onemocnéni respiracniho ustroji

* Infekce v nazofaryngedlni oblasti (OR 2,5; 95 % CI
1,1-6,0); u kufdkd se nachazi méné béznych bak-
terii (zejména a-hemolytickych a nehemolytickych
streptokokil), coz naopak umoznuje vétsi koloni-
zaci nékterymi patogeny (Streptococcus pneumoniae,
Streprococcus pyogenes, Neisseria meningitis, Haemophilus
influenzae, Legionella pnenmophila) (5). Po zanechani
koufeni se postupné bakterialni osidleni hornich
cest dychacich méni a nabyva podoby nachazené
u nekufaku (6).

* Vztah koufeni k vjznamné vyss{ frekvenci bakte-
rialnich bronchitid a pneumonii nasla fada studii
(OR 2,6; 95 % CI 1,9-3,5); mnohé z nich prokazaly
i vztah mezi davkou a Géinkem (1).

* Infekce v dolnich cestach dychacich se vyznamne
casteji vyskytuji u kouficich pacientd s chronickou
obstrukeni plienf nemoci (CHOPN) nez u nekufaka
se stejnym onemocnénim (OR 3,77; 95 % CI 1,17—
12,12) (36). Respiracni astroji kutaka byva osidleno
mikroorganismy Haemophilus influenzae, Streprococcus
viridans a S. pneumoniae, Moraxella catarrhalis (41).

* Koufeni — i pasivaf — zvysuje vaimavost k bakte-
ridlni tuberkuléze, v zavislosti na davce: OR 1,8
u lehkych, 3,2 u stfednich a 3,7 u silnych kufaka
(20). Zanechani koufen{ a snizeni expozice pasiv-
nimu koufeni jsou vyznamna preventivni opatfeni
na poli regulace vyskytu tuberkulézy (33).

* Existuji i pfesvédcivé diukazy, ze koufeni je samo-
statnym a nezavislym rizikovym faktorem vzniku
a rozvoje legionaiské nemoci nejen u aktivnich
kufaka (OR 3,6, 95 % CI 2,1-5,8), ale i u dospélych
a détskych pasivnich kutfdka (29, 31).

* Masivni kolonizace respiracniho ustroji nékterymi
bakteriemi (Streptococcus aurens, Haemophilus influen-
zae, Psendomonas aernginosa) vyznamné pfispiva ke
vzniku, progresi a imrtnosti kutaku i cigaretovému
koufi exponovanych nekufaku s cystickou fibrézou,
a to v zavislosti na davce (37).

* U pasivnich kufakt se castéji vyskytuji symptomy
déle trvajicfho kasle, kychan{ a sipavého dechu
(38). K zanétlivym onemocnénim dychaciho astroji
jsou nejvice vaimavé déti zijici s kouficimi rodici;
nejvice jsou ohrozeny nejmladsi vékové kategorie
od narozeni do 2 let (24). Tyto souvislosti proka-
zala mimo jiné i u Ceskych deéti studie ELSPAC
(European Longitudinal Study of Pregnancy and
Childhood (22).

* Déti exponované pasivneé zakoufenému ovzdusi
mivaji castéji nez déti nekufaka zanéty stfedousnich
dutin, protoze jejich rodice jsou nosic¢i bakterial-
nich puvodci tohoto onemocnéni (5).

* Mezi kufaky je rovnéz vyznamné castéjsi nosicstvi
meningokoku (OR 2,2 u slabych kufaka, OR 7,2
u silnych kutaka) (10).

* Na doplnéni je mozno uvést, ze exponované déti
maji rovnéz zvysené riziko vyskytu bronchiolitis
a pneumonii, vyvolanych RSV viry (13).

B. Nemoci traviciho ustroji

* Zvyseny vyskyt nemoci parodontu u kufaku
v zavislosti na vysi expozice (OR 3,3 u slabych
kutaka, 7,3 u silnych kufaka — 12) je v soucasné
dobé davan jednoznacné do souvislosti se zména-
mi mikrobialnfho slozeni plakt (7). V astnf dutiné
nebo pfimo v gingivalnich chobotech jsou u kutaka
c¢astéji nachazeny mikroby, jejichz dloha v patoge-
nezi periodontitidy byla jiz prokazana: aktinomyce-
ty (Aggregatibacter actinomycetemcomitans), Tannerella
Jforsythia, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola,
Campylobacter rectus, Peptostreptococcens micros (2).

» Kufaci byvaji ¢astéji postizeni viedovou chorobou
zaludku a dvanactniku, v jejiz etiologii ma vyznam-
nou ulohu Helicobacter pylori. Kutaci jsou zvysené
vnimavi k jeho patologickému pusobeni (7, 30)
a hife reaguji na lécbu (34). Ke vzniku onemocné-
ni pfispiva i to, ze kufaci maji zvySenou stimulaci
sekrece zalude¢ni $t'avy a naopak snizenou sekreci
hydrogenkarbonatu z pankreatu (20).

* Kufaci — aktivni i pasivn{ — maji vyznamné zvy-
seny vyskyt Crohnovy nemoci (OR 3,06, resp. OR
2,0) (25), ¢astéji se u nich vyskytuji akutni recidivy
nemoci, nutnost imunosupresivni a chirurgické
1écby (14).

* Koufeni je naopak protektivnim faktorem vysky-
tu ulcerdzni kolitidy (OR 0,6; 95 % CI 0,4-0,8).
U byvalych kurdka se frekvence onemocnéni
postupné — podle délky abstinence — pfiblizuje
urovni nekutaka (14).

C. Sexualné pfenosné nemoci

Koufen{ bylo prokazano jako nezavisly rizikovy
faktor vyssi prevalence vyskytu bakterialnich gono-
kokovych a chlamydiovych infekci (27), stejné jako
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jinych zanétlivych vaginalnich onemocnéni, a to
predevsim u mladsich Zen. Tato infekéni onemocnéni
mohou zavaznym zpusobem narusit fyziologii lidské

reprodukce (23).

D. Nozokomialni infekce

U kutaku se castéji vyskytuji infekén{ komplikace
chirurgickych vykonu (17), stejné jako nozokomialni
infekce dychaciho (32) a mocového ustrojf vyvolané
raznymi bakteridlnimi ptavodci (19).

Zavér

Rada studii i pfes néktera metodickd omezen{ pro-
kazala, ze koufen{ je samostatnym rizikovym faktorem
pro ruzna bakteridlni infekéni onemocnéni. Mnohé
z nich byly podpofeny experimentdlnimi vysled-
ky, které pfispély k vysvétleni mechanismua ac¢inkd
aktivniho i pasivniho koufeni na vys$s$i vnimavost
exponovanych k bakteridlnim patogennim agens.
Jsou soucasné dalsim divodem pro celospolecensky
zajem o snizeni epidemie kufactvi a ochranu nekufa-
kt pfed jejich nedobrovolnou expozici zakoufenému
prostiedi.
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