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Úvod
Kouření a  obezita patří v  posledních 
desetiletích mezi pět až šest  celosvě-
tově nejvýznamnějších příčin smrti [1], 
přitom v případě kouření jde o příčinu 
jednoznačně odstranitelnou, u  obe-
zity alespoň částečně ovlivnitelnou. 
Jak obezita, tak kouření výrazně zvyšují 
kardiovaskulární morbiditu a morta-
litu, riziko diabetu a také nádorových 
onemocnění [2– 4]. Kouření ovlivňuje 
hmotnost kuřáků i  bývalých kuřáků 
a také jejich potomků.

Kouření i obezita jsou civilizační fe-
nomény. Nadváha či lehká obezita 
mohla být přítomná již v prehistorické 
době, pokud společnost byla stabi-
lizovaná a  měla dostatek zdrojů. Na 
našem území tomu tak bylo např. v ob-
dobí pavlovienu, tedy před více než 
20  000  lety [5]. Závažná obezita je 
dobře doložená v historické době, ale 
stejně jako v  současnosti byla vázána 
na rozpor mezi značnou energií získa-
nou v potravě a minimální energií vyna-
loženou na její získání. Zjednodušeně 
řečeno: teprve současná industriali-

zovaná společnost „dopřála“ obezitu 
i méně majetným lidem.

Také kouření má dlouhou historii. 
Vdechování kouře spalovaných bylin je 
doloženo při šamanistických rituálech 
před více než 7 000 lety. Jednalo se ze-
jména o  konopí; šňupání a  později 
kouření tabáku se rozšířilo v Evropě až 
v průběhu 16. století, a  to z Francie, 
kam několik rostlin tabáku přivezl Jean 
Nicot, francouzský velvyslanec v  Li-
sabonu. Řada osvícených panovníků 
včetně anglického krále Jamese I. či sul-
tána Murada IV. bojovala proti kouření 
zákazy či drakonickými daněmi. Přesto 
se kouření stalo součástí kultury, ze-
jména vyšší společnosti. Masovou 
záležitostí je kouření cigaret teprve 
zhruba posledních 100  let; zařízení 
na strojovou výrobu cigaret bylo pa-
tentováno ve Spojených státech ame-
rických v roce 1881. Jasnou souvislost 
mezi kouřením a karcinomem plic pro-
kázal Richard Doll v roce 1950, přesto 
se prevalence kouření snižuje (alespoň 
v  některých zemích) až od poloviny  
60. let [6,7].

Důvodem pro kouření jsou psycho-
aktivní účinky nikotinu –  pocity uspo-
kojení, snížení strachu a obav, zlepšení 
soustředění, reakční doby a v určitých 
případech i  výkonnosti. Odnětí niko-
tinu má účinky opačné. Kuřáci mají 
snahu získat každý den stejnou dávku 
nikotinu –  tomu přizpůsobují své ku-
řácké chování. Nikotin sám o  sobě 
nemá škodlivé účinky, ale nedovolí 
kuřákovi  –  zvláště závislému  –  opus-
tit návyk, přestože v polovině případů 
způsobí předčasné úmrtí [8].

S kouřením život vyhoří dříve, 
s obezitou je těžší
Zničující dopad kouření na délku ži-
vota ukázalo přesvědčivě unikátní, 
50  let trvající (1951– 2001) sledování 
téměř 35  000  britských lékařů. Pro-
dloužení života, ke kterému došlo ve 
2. polovině 20. století, bylo kouřením 
zcela eliminováno. Příčinou smrti ku-
řáků byla především onemocnění cév, 
dýchacího ústrojí a nádory; výsledkem 
bylo průměrné zkrácení délky života 
proti nekuřákům o 10  let. Pravděpo-
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types of cancer, both smoking and abdominal obesity are insulinoresistant states, leading to endothelial dysfunction and high cardiovas-
cular morbidity and mortality. Combining obesity with current smoking increases the risk of premature death more than 10- fold; the 
risk for obesity increases with number of cigarettes per day. Maternal smoking and smoking in families represent higher risk for children 
overweight/ obesity. Weight gain after smoking cessation may be moderate, mostly is temporary and may be reduced by appropriate 
education and supporting therapies.
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dobnost úmrtí ve středním věku (mezi 
35. a 69. rokem života) byla stejná pro 
lékaře- kuřáky, narozené v 1. i 3. dese-
tiletí minulého století (42 % vs 43 %), 
ale pro nekuřáky klesla během 20  let 
z 24 % na 15 % [9]!

Tyto dopady kouření se bohužel ne-
změní ani v 1. polovině tohoto století, 
pouze se přesunou z  bohatých zemí 
do chudších. Předpokládá se, že do 
roku 2050  zemře následkem kouření 
450 milionů lidí, z nichž nejméně polo-
vina bude ve věku mezi 30. a 69. rokem. 
Ztrojnásobení daně, regulace kouření 
a více informací by mohlo předejít nej-
méně 115  milionům úmrtí, vázaných 
na kouření cigaret, včetně 25 milionů 
úmrtí na nádorová onemocnění [10].

Také nadváha a obezita je příčinou 
maligních nádorů, po kouření dokonce 
druhou nejčastější. Podíl tělesné hmot-
nosti, jejího nárůstu a obezity na vzniku 
malignit se odhaduje na 20 % [4]. Pře-
kvapivé informace o  širokém spektru 
maligních onemocnění přinesla Ame-
rican Cancer Prevention Study 2, která 
analýzou více než milionu sledovaných 
mužů a  žen ukázala, že negativní vliv 
obezity se netýká jen nádorů zažívacího 
ústrojí, prsu či gynekologických malig-
nit, ale také nádorů pankreatu, pri-
márních karcinomů jater a  nečekaně 
i lymfomů a leukemií [11]. Srovnatelné 
výsledky přinesla podobně velká Mil-
lion Women Study [12]. U mužů zna-
mená vzestup hodnoty indexu tělesné 
hmotnosti (BMI) o 5 jednotek zvýšení 
pravděpodobnosti adenokarcinomu 
jícnu o polovinu, malignit štítné žlázy 
o třetinu a maligních nádorů tračníku, 
ledvin a  jater o čtvrtinu. U žen stejná 
změna BMI vede k vyššímu výskytu ná-
dorů endometria a žlučníku až o 60 %; 
vliv na vznik nádorů tračníku a jater je 
podle této metaanalýzy menší, pouze 
10% [4].

Metabolické dopady obezity (stejně 
jako kardiovaskulární) jsou dobře 
známé a  problematika přesahuje za-
měření tohoto sdělení. Jedná se pře-
devším o  důsledky abdominálního 
ukládání tuku a zvýšené produkce adi-
pokinů. Prostředníkem mezi obezitou 

a kardiovaskulární úmrtností je meta-
bolický syndrom [13,14].

Také kouření má nepřehlédnutelné 
metabolické dopady [15]. Kuřáci jsou 
inzulinorezistentní a  riziko diabetu 
2. typu je zvýšeno asi o polovinu [16]; 
podle metaanalýzy 25  prospektiv-
ních studií sledujících celkem 1,2 mi-
lionu osob po dobu 5 až  30 let je riziko 
větší pro silné kuřáky (1,62 při 20 ci-
garetách a více denně) než pro kuřáky 
slabší či bývalé (relativní riziko 1,29, 
resp. 1,23) [17]. Kouření zhoršuje mik-
roangiopatické komplikace diabetu 
1. typu [16].

Několik epidemiologických studií 
z  posledních let posuzovalo globální 
dopad obezity a kouření na délku ži-
vota i na jeho kvalitu. Tým z Harvar-
dovy univerzity odhaduje, že pokud by 
v  roce 2020 žili v USA samí nekuřáci 
a všichni by měli normální hmotnost, 
prodloužila by se očekávaná délka ži-
vota pro 18leté Američany o  necelé 
4 roky, kvalitního života by přibylo více 
než 5 let [18]. V diskuzi k této práci ne-
souhlasí významný britský epidemiolog 
Richard Peto s tím, že by dopad zvýše-
ného BMI byl významnější než stoupa-
jící prevalence kouření. Jeho hlavním 
argumentem je zisk 10  let života po 
zanechání kouření, čehož lepší kon-
trolou tělesné hmotnosti dosáhnout 
nelze [19]. Zajímavé srovnání po-
skytuje práce Mieke Reuserové et al. 
Obezita 1. stupně nezkracuje očeká-
vanou délku života, ale snižuje počet 
let bez zdravotních omezení (disabi-
lity). U žen zkracuje život bez omezení 
o  2  roky dokonce i  nadváha. Teprve 
vyšší stupeň obezity zkracuje život, a to 
zejména život bez zdravotních ome-
zení. Ve srovnání s obezitou způsobuje 
kouření mnohem menší prodloužení ži-
vota se zdravotními obtížemi, protože 
podstatně zkracuje celkovou očekáva-
nou délku života –  v této studii o více 
než 7 let. Proto zní název práce jasně: 
„Kouření zabíjí, obezita vyřazuje z nor-
málního života“ [20]. K obdobným zá-
věrům dospěli i Jia a Lubetkin [21].

Obě rizika současně posuzovalo pro-
spektivní sledování více než 80 000 ra-

diologických laborantek a  laborantů 
po průměrnou dobu 16  let. Obezita 
2. a  vyššího stupně u  kuřáků mlad-
ších 65  let zvyšovala riziko smrti ze 
všech příčin proti nekuřákům s  nor-
mální hmotností více než čtyřnásobně, 
pro obdobnou kohortu žen bylo riziko 
více než pětinásobné; mortalita na kar-
diovaskulární choroby byla u žen zvý-
šena dokonce téměř jedenáctinásobně 
pro kombinaci kouření s  jakoukoli 
obezitou (BMI ≥ 30). Rizika byla pod-
statně nižší pro bývalé kuřáky, v  ně
kterých případech i srovnatelná s ne-
kuřáky [22]. Kardiovaskulární riziko 
kouření je ještě větší pro diabetiky než 
pro obézní bez diabetu [23].

Kouření a tělesná hmotnost
Podle mnoha výzkumů mají kuřáci 
nižší relativní hmotnost než neku-
řáci. Ukázal to i  projekt MONICA  –  
ve všech studovaných populacích 
byla hodnota BMI kuřáků nižší, a  to 
o  0,5– 2,9 kg/ m2  [24]. Stravovací ná-
vyky tomu však neodpovídají. Me-
taanalýza 51  studií zahrnujících cel-
kem 47 250 nekuřáků a 35 870 kuřáků 
z  15  různých zemí totiž ukázala, že 
strava kuřáků se podstatně liší od jí-
delních zvyklostí nekuřáků. Kuřáci při-
jímají statisticky významně více energie 
(o 5 %), celkového tuku (+3,5 %), na-
sycených tuků (+8,9 %), cholesterolu 
(+10,8 %) a alkoholu (+77,5 %); menší 
příjem byl naopak zjištěn u polynena-
sycených tuků (– 6,5 %), dietní vlákniny 
(– 8,9 %), vitaminů C a E a b‑ karotenu 
[25]. Stejný energetický příjem vede 
u kuřáků k nižšímu procentu tělesného 
tuku než u nekuřáků, a to dokonce i při 
nižší tělesné aktivitě [26].

Kouření ovlivňuje tělesnou hmot-
nost zejména zrychlením metabolizmu 
a snížením příjmu potravy [27]. Akutní 
účinky nikotinu zvyšují cestou stimu-
lace sympatického nervového systému 
výdej energie o  5– 10 %, což činí při-
bližně 880 kJ denně [28]. Tento efekt 
je ale u  obézních významně nižší  –  
změna klidového energetického vý-
deje byla u obézních kuřáků v průměru 
o 300 kJ nižší než u neobézních [29]. 
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poruchy růstu a  porodní hmotnosti 
nižší o  150– 300 g [45]. Od poloviny 
90. let minulého století se však za-
čaly objevovat poznatky, že potomci 
matek, které kouřily v průběhu těho-
tenství, zvláště v jeho 2. polovině, měli 
častěji nadváhu, či dokonce byli obézní 
více než děti nekuřaček. Kouření matek 
se tak dostalo mezi jiné známé příčiny 
pozdější nadváhy, jakými jsou nadváha 
matky, umělá výživa dítěte nebo nízká 
sociální úroveň rodiny [46]. V  roce 
2002 byla publikována průlomová stu-
die, zkoumající hmotnost potomků 
kohorty matek, které porodily v Ang-
lii, Walesu a Skotsku během jednoho 
březnového týdne roku 1958. Bylo sta-
noveno relativní riziko obezity v souvis-
losti s kouřením matky ve věku 33 let. 
Data od 2 918 mužů a 2 921 žen uká-
zala, že synové matek, které kouřily 
po 4. měsíci těhotenství (byla jich 
přesně jedna třetina), měli relativní 
riziko obezity 1,56, dcery takových 
matek 1,41 [47]. Metaanalýza 14 stu-
dií z let 2002– 2006, zahrnujících téměř 
85 000 potomků ve věku 3 až  33  let, 
dospěla k  riziku nadváhy o  polovinu 
vyššímu pro děti kouřících matek než 
matek nekuřaček. Sociodemografické 
ani behaviorální rozdíly mezi matkami 
toto zvýšení rizika nevysvětily, ačkoli 
byly značné –  kuřačky měly nižší příjem, 
byly méně vzdělané, měly vyšší hmot-
nost a méně často snídaly, jejich po-
tomci rychleji přibývali a byli méně ak-
tivní [48]. Podobné výsledky přinesly 
i  studie publikované později. V  pro-
spektivní španělské studii (hodnoceno 
369 dětí do věku 5 až  7  let) bylo zjiš-
těno značně větší relativní riziko vzniku 
nadváhy při kouření matky v  1. tri-
mestru (2,65) než později v  těhoten-
ství (1,88) [49]. Podobně bylo stano-
veno téměř dvojnásobné riziko obezity 
pro japonské děti ve věku 9 až  10 let, 
jejichž matky kouřily v  časném těho-
tenství [50]. Studie CESAR (primárně 
zkoumala vliv znečištění ovzduší na re-
spirační onemocnění téměř 9 000 dětí 
ve věku 9 až  12 let z 6 zemí střední a vý-
chodní Evropy) prokázala asociaci mezi 
kouřením v těhotenství a nadváhou dí-

i snížení fyzické aktivity po zanechání  
kouření.

Nárůst hmotnosti po zanechání 
kouření dosáhl v  kontrolovaných stu-
diích průměrně 2,9 kg [38]. Je úměrný 
počtu denně vykouřených cigaret, závaž-
nosti obezity a fyzické aktivitě při zane-
chání kouření, zvyšuje se během prvních 
měsíců a klesá s narůstajícím počtem let 
od zanechání kouření, takže může být 
považován za přechodný [39]. Podle 
údajů z USA se může zanechání kouření 
podílet na vzestupu prevalence nadváhy 
a obezity jednou šestinou (u žen) až jed-
nou čtvrtinou (u mužů) [40].

Zanechání kouření je krátkodobě 
spojeno s vzestupem rizika vzniku (přes-
něji diagnózy) diabetu 2. typu. Ve studii 
ARIC (Atherosclerosis Risk in Commu-
nities), zahrnující necelých 11 000 osob 
středního věku, bylo relativní riziko 
diabetu pro čerstvé nekuřáky 1,73, větší 
než pro bývalé kuřáky (1,22) i pokraču-
jící kuřáky (1,31). Největší bylo v prv-
ních 3 letech, po 12 letech kleslo k nule. 
Zohlednění změn hmotnosti toto riziko 
podstatně snížilo [41].

Vzhledem k tomu, že porucha inzu-
linové senzitivity kuřáků odpovídá ne-
kuřákům těžším nejméně o 6,5 kg, lze 
při menším nárůstu hmotnosti po za-
nechání kouření očekávat zlepšení in-
zulinové senzitivity [42]. Zvýšení tě-
lesné hmotnosti po zanechání kuřáctví 
lze zabránit omezením denního příjmu 
energie o asi 880 kJ nebo mírným zvý-
šením fyzické aktivity [43]. Příznivě se 
uplatňuje nikotinová substituce (NRT) 
ve formě žvýkačky, náplasti, nosního 
spreje nebo inhaleru, kde celková dávka 
nikotinu tvoří jen 1/ 3 až 1/ 2 dávky in-
halované při kouření. Nejúčinnějším 
lékem je vareniklin, který však nebrání 
vzestupu hmotnosti. Výhodná je proto 
kombinace s  blokátory zpětného vy-
chytávání serotoninu a noradrenalinu 
(sibutramin), protože po zanechání 
kouření klesá dříve dlouhodobě zvý-
šená hladina serotoninu v mozku [44].

Kouření a hmotnost potomků
Kouření během těhotenství znamená 
značné riziko pro vývoj plodu, včetně 

Ačkoli má nikotin také akutní anorek-
tické účinky, jeho efekt na energetický 
příjem zůstává nejednoznačný: stejný 
tým prokázal snížení i  neočekávané 
zvýšení energetického příjmu po apli-
kaci nikotinu [30,31].

Nikotin také přímo ovlivňuje činnost 
zažívacího ústrojí. Kouření významně 
zpomaluje vyprazdňování jak pevné, 
tak tekuté fáze žaludečního obsahu 
[32] a  prodlužuje tranzitní čas mezi 
ústy a cékem [33]. Na druhou stranu 
nikotin urychluje pasáž tračníkem, ze-
jména v rektosigmatu [34]. Delší doba, 
po kterou je naplněn žaludek, nepo-
chybně přispívá k prodlouženému po-
citu nasycení; zrychlená pasáž v trač-
níku zmírňuje zácpu, která mnohdy 
komplikuje redukční diety.

Na druhé straně některé studie pro-
kázaly vyšší hmotnost u kuřáků s větší 
spotřebou cigaret [27]. V  průřezové 
studii 17 500 dospělých Švýcarů bylo 
riziko obezity dvojnásobné pro těžké 
kuřáky (více než 20 cigaret denně) než 
pro lehké kuřáky (do 9 cigaret denně) 
[35]. Možným vysvětlením je souběh 
obezitogenních stravovacích a  po-
hybových zvyklostí u  těžkých kuřáků 
(málo pohybu, málo ovoce a zeleniny, 
vysoký příjem alkoholu). Také může jít 
o tzv. reverzní kauzalitu, zvláště u žen, 
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růstu hmotnosti dokonce k  relapsu 
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žaludku [36], změn oxidace tuků, ak-
tivity lipoproteinových lipáz a  hor-
monálních změn [37]. Bylo popsáno 
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obezitogenních faktorů životního stylu 
[55].

Podobnou problematiku zkoumala 
studie srovnávající relativní tělesnou 
hmotnost celoživotních nekuřáků  –  
potomků kouřících a nekouřících ro-
dičů. Významně vyšší BMI měli muži 
i ženy (ve věku 21 až  55 let), jejichž oba 
biologičtí rodiče byli kuřáky (26,7 vs 
24,5); logistická regresní analýza uká-
zala, že pravděpodobnost nadváhy 
nebo obezity je pro ně 2,7krát vyšší než 
pro nekuřáky, potomky 2 celoživotních 
nekuřáků. Vysvětlení je nejspíše v  ji-
ných stravovacích a životních návycích 
v nekuřáckých a kuřáckých rodinách, 
které se přenášejí i do dospělosti [56].

Závěr
Kouření je nejzávažnějším ovlivnitel-
ným a odstranitelným ohrožením lid-
ského zdraví. Je významným rizikovým 
faktorem kardiovaskulárních, respirač-
ních a nádorových onemocnění, zkra-
cuje očekávané dožití zhruba o 7  let. 
Nezajišťuje nižší tělesnou hmotnost 
ani není metodou hubnutí; naopak 
v  důsledku kombinace s  dalšími ne-
vhodnými návyky způsobuje vyšší těles-
nou hmotnost silných kuřáků. Kouření 
matek v těhotenství, ale i kuřácké pro-
středí v rodinách je spojeno se zvýše-
ným rizikem nadváhy a  obezity dětí. 
Zanechání kouření je účinným způso-
bem, jak odstranit tato individuální 
i celospolečenská rizika.
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