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SOUHRN

Stručný přehled aktuálních poznatků o zvýšené vnímavosti aktivních i pasivních kuřáků k onemocněním vyvolaným bakteri-
álními infekcemi: onemocněním respiračního ústrojí (včetně tuberkulózy) a jejich komplikacím (např. otitis media), onemocně-
ním v dutině ústní (včetně paradentózy), pohlavně přenosným infekcím i nemocničním infekcím. Existují přijatelná vysvětlení 
o biologické věrohodnosti  těchto vztahů, podpořená experimentálními studiemi. Tyto závěry jsou dalším důvodem pro kom-
plexní přístup k opatřením omezujícím tabákovou epidemii.

Klíčová slova: kouření, bakteriální infekce, mechanismy patogeneze

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 fi ndings are 
another reason for a comprehensive approach towards controlling the tobacco epidemic.

Key words: smoking, bacterial infections, mechanisms of  pathogenesis
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Úvod

Obsáhlá odborná literatura přesvědčivě dokumen-
tuje vztah kouření k řadě závažných chronických 
onemocnění dýchacího a kardiovaskulárního ústrojí, 
k poškození zubního zdraví, pohybového aparátu, 
k narušení lidské reprodukce a mnoha druhům zhoub-
ných nádorů. Již méně informací má odborná i laická 
veřejnost o zvýšené vnímavosti k různým bakteri-
álním infekcím, která se vyskytuje jak u aktivních 
kuřáků, tak i u nekuřáků nedobrovolně vystavených 
působení škodlivin v zakouřeném prostředí (tab. 1).

Mechanismy působení

Zvýšenou vnímavost k bakteriálním infekčním 
onemocněním může kouření vyvolat v podstatě tře-
mi základními mechanismy: a) změnami struktur 
a funkcí tkání; b) zvýšením virulence původců nákaz 
a c) narušením imunitních funkcí; všechny mecha-
nismy se mohou uplatňovat současně (2).

V dýchacím ústrojí významně přispívá k většímu 
bakteriálnímu osídlení snížení funkce mukociliální 
clearance, která je u kuřáků jednoznačně prokázána 
(8). Dokumentováno bylo rovněž snížení schopnosti 
fagocytů rozpoznat a zničit patogenní mikroorga-
nismy jako následek expozice kouření (15). Ta může 
být dále oslabena i snížením zánět l ivé odpovědi 
v důsledku vazokonstrikčních účinků zprostředkova-
ných nikotinem (4). 

Tab. 1: Pøehled vztahu kouøení k nejèastìjším bakteriálním infekcím

Infekce OR 95 % CI

Respiraèní 2,5 1,1–6,0

Otitis media: pasivní kuøáci (dìti) 4,2 1,5–11,9

Legionáøská nemoc 3,6 2,1–5,8

Pneumonie 2,6 1,9–3,5

Tuberkulóza: aktivní kuøáci 4,1 2,4–7,3

                       pasivní kuøáci 2,5 1,2–5,1

Nosièství meningokokù: slabí kuøáci 2,2 1,0–4,8

                                          silní kuøáci 7,2 2,3–22,9

Periodontitis: slabí kuøáci 3,3 2,3–4,5

                        silní kuøáci 7,3 5,1–10,3

Nosièství Helicobacter pylori 1,9 1,4–2,5

Crohnova nemoc: aktivní kuøáci 3,6 2,5–5,0

                               pasivní kuøáci 2,0 1,3–3,3

Sekundární hojení chirurgických ran 1,2 1,1–1,3

Pozn.: OR (Odds ratio – pomìr šancí); CI (Confidence Interval – inter-
val pravdìpodobnosti)

Změny v bakteriálním osídlení horních i dolních 
cest dýchacích u kuřáků vysvětlují experimenty, které 
prokázaly, že cigaretový kouř inhiboval růst gram-
pozitivních bakterií, ale neovlivňoval růst gramne-
gativních bakteri í. Vazokonstrikce může př ispět 
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k vytvoření příznivých podmínek pro růst anaerob-
ních patogenů, které se uplatňují zejména při one-
mocnění v dutině ústní (parodontitis), a u vaginálních 
infekcí (2). 

Dysregulaci imunitních funkcí vyvolává tabákový 
kouř přímo i nepřímo. Podstatným způsobem naru-
šuje fagocytární funkce neutrofilů, monocytů, mak-
rofágů a dendritových buněk (40).  

Kouření také zvyšuje hladiny IgE a naopak snižuje 
hladiny IgG protilátek (11). 

Tabákový kouř snižuje proliferativní odpověď 
T-buněk (18). Proces zánětlivých odpovědí organismu 
je založen na rovnovážné produkci prozánětlivých 
cytokinů (včetně interferonu γ) a tumor-nekroti-
zujícího faktoru α z Th1 buněk na jedné straně 
a převážně protizánětlivých cytokinů (interleukinu-
4, interleukinu-10 a dalších) z Th2 buněk (21). Tento 
stav se vyjadřuje jako poměr Th1/Th2, a bývá ovliv-
něn pohlavními hormony (3). U žen je popisována 
větší tvorba interferonu γ jako odpověď na virovou 
infekci a nacházenými rozdíly mezi oběma pohlavími 
se vysvětluje vyšší vnímavost žen k některým auto-
imunitním onemocněním (sclerosis multiplex – 16, 
revmatoidní artritida – 9). Přestože výsledky studií 
zabývajících se účinky cigaretového kouře na poměr 
Th1/Th2 nejsou zcela jednotné, novější práce ukazu-
jí, že u kuřáků je rovnováha přinejmenším dočasně 
narušena více u žen (30).

Narušen í poměrů Th1/Th2 bylo prokázáno 
i u expozice tzv. pasivnímu kouření: u novorozenců 
kouřících matek byly v pupečníkové krvi nižší hladiny 
interferonu γ a naopak zvýšené hladiny interleukinů 
(28); podobné poměry byly popsány i u starších dětí 
kouřících rodičů (35).

K bakteriálním infekcím, jejichž výskyt je prokaza-
telně vyšší mezi aktivními i pasivními kuřáky patří:

A. Infekční onemocnění respiračního ústrojí
• Infekce v nazofaryngeální oblasti (OR 2,5; 95 % CI 

1,1–6,0); u kuřáků se nachází méně běžných bak-
terií (zejména α-hemolytických a nehemolytických 
streptokoků), což naopak umožňuje větší koloni-
zaci některými patogeny (Streptococcus pneumoniae, 
Streprococcus pyogenes, Neisseria meningitis, Haemophilus 
influenzae, Legionella pneumophila) (5). Po zanechání 
kouření se postupně bakteriální osídlení horních 
cest dýchacích mění a nabývá podoby nacházené 
u nekuřáků (6).

• Vztah kouření k významně vyšší frekvenci bakte-
riálních bronchitid a pneumonií našla řada studií 
(OR 2,6; 95 % CI 1,9–3,5); mnohé z nich prokázaly 
i vztah mezi dávkou a účinkem (1).

• Infekce v dolních cestách dýchacích se významně 
častěji vyskytují u kouřících pacientů s chronickou 
obstrukční plicní nemocí (CHOPN) než u nekuřáků 
se stejným onemocněním (OR 3,77; 95 % CI 1,17–
12,12) (36). Respirační ústrojí kuřáků bývá osídleno 
mikroorganismy Haemophilus infl uenzae, Streprococcus 
viridans a S. pneumoniae, Moraxella catarrhalis (41).

• Kouření – i pasivní – zvyšuje vnímavost k bakte-
riální tuberkulóze, v závislosti na dávce: OR 1,8 
u lehkých, 3,2 u středních a 3,7 u silných kuřáků 
(20). Zanechání kouření a snížení expozice pasiv-
nímu kouření jsou významná preventivní opatření 
na poli regulace výskytu tuberkulózy (33).

• Existují i přesvědčivé důkazy, že kouření je samo-
statným a nezávislým rizikovým faktorem vzniku 
a rozvoje legionářské nemoci nejen u aktivních 
kuřáků (OR 3,6, 95 % CI 2,1–5,8), ale i u dospělých 
a dětských pasivních kuřáků (29, 31).

• Masivní kolonizace respiračního ústrojí některými 
bakteriemi (Streptococcus aureus, Haemophilus influen-
zae, Pseudomonas aeruginosa) významně přispívá ke 
vzniku, progresi a úmrtnosti kuřáků i cigaretovému 
kouři exponovaných nekuřáků s cystickou fibrózou, 
a to v závislosti na dávce (37). 

• U pasivních kuřáků se častěji vyskytují symptomy 
déle trvajícího kašle, kýchání a sípavého dechu 
(38). K zánětlivým onemocněním dýchacího ústrojí 
jsou nejvíce vnímavé děti žijící s kouřícími rodiči; 
nejvíce jsou ohroženy nejmladší věkové kategorie 
od narození do 2 let (24). Tyto souvislosti proká-
zala mimo jiné i u českých dětí studie ELSPAC 
(European Longitudinal Study of Pregnancy and 
Childhood (22). 

• Děti exponované pasivně zakouřenému ovzduší 
mívají častěji než děti nekuřáků záněty středoušních 
dutin, protože jejich rodiče jsou nosiči bakteriál-
ních původců tohoto onemocnění (5). 

• Mezi kuřáky je rovněž významně častější nosičství 
meningokoků (OR 2,2 u slabých kuřáků, OR 7,2 
u silných kuřáků) (10).

• Na doplnění je možno uvést, že exponované děti 
mají rovněž zvýšené riziko výskytu bronchiolitis 
a pneumonií, vyvolaných RSV viry (13).

B. Nemoci trávicího ústrojí
• Zvýšený výskyt nemocí parodontu u kuřáků 

v závislosti na výši expozice (OR 3,3 u slabých 
kuřáků, 7,3 u silných kuřáků – 12) je v současné 
době dáván jednoznačně do souvislosti se změna-
mi mikrobiálního složení plaků (7). V ústní dutině 
nebo přímo v gingiválních chobotech jsou u kuřáků 
častěji nacházeny mikroby, jejichž úloha v patoge-
nezi periodontitidy byla již prokázána: aktinomyce-
ty (Aggregatibacter actinomycetemcomitans), Tannerella 
forsythia, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, 
Campylobacter rectus, Peptostreptococceus micros (2).

• Kuřáci bývají častěji postiženi vředovou chorobou 
žaludku a dvanáctníku, v jejíž etiologii má význam-
nou úlohu Helicobacter pylori. Kuřáci jsou zvýšeně 
vnímaví k jeho patologickému působení (7, 30) 
a hůře reagují na léčbu (34). Ke vzniku onemocně-
ní přispívá i to, že kuřáci mají zvýšenou stimulaci 
sekrece žaludeční šťávy a naopak sníženou sekreci 
hydrogenkarbonátu z pankreatu (26).

• Kuřáci – aktivní i pasivní – mají významně zvý-
šený výskyt Crohnovy nemoci (OR 3,6, resp. OR 
2,0) (25), častěji se u nich vyskytují akutní recidivy 
nemoci, nutnost imunosupresivní a chirurgické 
léčby (14).

• Kouření je naopak protektivním faktorem výsky-
tu ulcerózní kolitidy (OR 0,6; 95 % CI 0,4–0,8). 
U bývalých kuřáků se frekvence onemocnění 
postupně – podle délky abstinence – přibližuje 
úrovni nekuřáků (14).

C. Sexuálně přenosné nemoci
Kouření bylo prokázáno jako nezávislý rizikový 

faktor vyšší prevalence výskytu bakteriálních gono-
kokových a chlamydiových infekcí (27), stejně jako 
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především u mladších žen. Tato infekční onemocnění 
mohou závažným způsobem narušit fyziologii lidské 
reprodukce (23).

D. Nozokomiální infekce
U kuřáků se častěji vyskytují infekční komplikace 

chirurgických výkonů (17), stejně jako nozokomiální 
infekce dýchacího (32) a močového ústrojí vyvolané 
různými bakteriálními původci (19).

Závěr

Řada studií i přes některá metodická omezení pro-
kázala, že kouření je samostatným rizikovým faktorem 
pro různá bakteriální infekční onemocnění. Mnohé 
z nich byly podpořeny experimentálními výsled-
ky, které přispěly k vysvětlení mechanismů účinků 
aktivního i pasivního kouření na vyšší vnímavost 
exponovaných k bakteriálním patogenním agens. 
Jsou současně dalším důvodem pro celospolečenský 
zájem o snížení epidemie kuřáctví a ochranu nekuřá-
ků před jejich nedobrovolnou expozicí zakouřenému 
prostředí.
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