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Souhrn: Koutenf a obezita jsou nejzdvaznéjsimi ovlivnitelnymi zdravotnimi riziky soucasnosti. Kouteni i obezita zvysuji riziko fady zhoub-
nych nadord, pro kouteni i abdomindlni obezitu je spole¢na inzulinorezistence, vedouci mimo jiné k endotelidlni dysfunkci a zvy3ené
kardiovaskularni morbidité a mortalité. Kombinace obezity a kufactvi zvySuje riziko predcasné smrti i vice nez desetinasobné; riziko
obezity se zvySuje s poctem vykoutenych cigaret. Koutreni nejen v téhotenstvi, ale i v rodindch predstavuje zvy3ené riziko nadvahy a obezity
potomkd. Nardst hmotnosti po zanechani koureni nemusi byt velky, je vétsinou prechodny a Ize ho ovlivnit vhodnou osvétou a podptirnou
lécbou.
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Smoking and obesity

Summary: Smoking and obesity represent the current leading preventable health risks. Smoking and obesity increase the risk of many
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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Uvod

Kouteni a obezita patif v poslednich
desetiletich mezi pét az Sest celosvé-
tové nejvyznamnéjsich pficin smrti [1],
ptitom v pfipadé koutenf jde o p¥icinu
jednoznaéné odstranitelnou, u obe-
zity alespor ¢aste¢né ovlivnitelnou.
Jak obezita, tak kouteni vyrazné zvysuji
kardiovaskularni morbiditu a morta-
litu, riziko diabetu a také naddorovych
onemocnéni [2-4]. KouFeni ovlivriuje
hmotnost kufakd i byvalych kutakd
a také jejich potomkd.

Koufeni i obezita jsou civilizaénf fe-
nomény. Nadvdha ¢i lehkd obezita
mohla byt p¥itomna jiz v prehistorické
dobé, pokud spole¢nost byla stabi-
lizovana a méla dostatek zdroji. Na
nasem lzemi tomu tak bylo nap¥. v ob-
dobf pavlovienu, tedy pfed vice nez
20 000 lety [5]. Zdvazna obezita je
dobte doloZend v historické dobé, ale
stejné jako v soucdasnosti byla vdzdna
na rozpor mezi zna¢nou energif ziska-
nou v potravé a minimalni energif vyna-
loZenou na jeji ziskdni. Zjednodugené
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zovand spole¢nost ,dopfila“ obezitu
i méné majetnym lidem.

Také kouteni ma dlouhou historii.
Vdechovanf( koufe spalovanych bylin je
dolozZeno pfi S$amanistickych ritualech
pred vice nez 7 000 lety. Jednalo se ze-
jména o konopf; $niupdni a pozdéji
kouteni tabdku se rozsitilo v Evropé az
v priibéhu 16. stoleti, a to z Francie,
kam nékolik rostlin tabaku ptivezl Jean
Nicot, francouzsky velvyslanec v Li-
sabonu. Rada osvicenych panovnikd
véetné anglického krale Jamese I. ¢i sul-
tana Murada IV. bojovala proti kouten{
zakazy ¢i drakonickymi danémi. Presto
se koureni stalo soudasti kultury, ze-
jména vyssi spole¢nosti. Masovou
zaleZitosti je koufenf cigaret teprve
zhruba poslednich 100 let; zatizenf
na strojovou vyrobu cigaret bylo pa-
tentovdno ve Spojenych stdtech ame-
rickych v roce 1881. Jasnou souvislost
mezi koufenim a karcinomem plic pro-
kdzal Richard Doll v roce 1950, pFesto
se prevalence koufeni snizuje (alespori
v nékterych zemich) az od poloviny
60. let [6,7].

Davodem pro kouteni jsou psycho-
aktivni Gcinky nikotinu - pocity uspo-
kojenf, snizenf strachu a obav, zlep3en(
sousttedént, reakéni doby a v urditych
pripadech i vykonnosti. Odnéti niko-
tinu ma ucinky opacéné. Kufdci maji
snahu ziskat kazdy den stejnou dédvku
nikotinu - tomu ptizpisobuji své ku-
racké chovani. Nikotin sdm o sobé
nemd Skodlivé ucinky, ale nedovolf
kutdkovi - zvlasté zdvislému - opus-
tit ndvyk, prestoze v poloviné p¥ipadd
zplsobi predéasné umrti [8].

S koufenim Zivot vyhoti dfive,

s obezitou je tézsi

Znicujici dopad koutenf na délku zi-
vota ukdzalo presvédcivé unikatni,
50 let trvajici (1951-2001) sledovanf
témér 35 000 britskych lékara. Pro-
dlouZenf Zivota, ke kterému doslo ve
2. poloviné 20. stoleti, bylo koufenim
zcela eliminovano. PFi¢inou smrti ku-
rékd byla predevsim onemocnéni cév,
dychaciho Ustroji a nddory; vysledkem
bylo primérné zkraceni délky Zivota
proti nekutdkdim o 10 let. Pravdépo-
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dobnost umrti ve stfednim véku (mezi
35. a2 69. rokem Zivota) byla stejna pro
|ékate-kufaky, narozené v 1. i 3. dese-
tileti minulého stoleti (42 % vs 43 %),
ale pro nekutaky klesla béhem 20 let
224% na 15% [9]!

Tyto dopady kouteni se bohuzel ne-
zménf ani v 1. poloviné tohoto stoletf,
pouze se pfesunou z bohatych zemf
do chudsich. Predpokladd se, ze do
roku 2050 zem¥e nasledkem kouteni
450 miliond lidf, z nichZ nejméné polo-
vina bude ve véku mezi 30. a 69. rokem.
Ztrojnasoben( dané, regulace koutenf
a vice informaci by mohlo ptedejit nej-
méné 115 miliondm dmrti, vdzanych
na koutenf cigaret, véetné 25 miliond
umrti na nddorova onemocnéni [10].

Také nadvaha a obezita je pt¥i¢inou
malignich nddord, po kouteni dokonce
druhou nejc¢astéjsi. Podil télesné hmot-
nosti, jejfho ndrlstu a obezity na vzniku
malignit se odhaduje na 20% [4]. PFe-
kvapivé informace o Sirokém spektru
malignich onemocnénf( pfinesla Ame-
rican Cancer Prevention Study 2, kterd
analyzou vice nez milionu sledovanych
muzl a Zen ukdzala, Ze negativn{ vliv
obezity se netykd jen nador( zazivaciho
ustroji, prsu ¢ gynekologickych malig-
nit, ale také nddord pankreatu, pri-
marnich karcinomd jater a necekané
i lymfom a leukemii [11]. Srovnatelné
vysledky p¥inesla podobné velkda Mil-
lion Women Study [12]. U muzd zna-
mend vzestup hodnoty indexu télesné
hmotnosti (BMI) o 5 jednotek zvy3en(
pravdépodobnosti adenokarcinomu
jicnu o polovinu, malignit $titné zlazy
o tfetinu a malignich nddora traéniku,
ledvin a jater o ¢tvrtinu. U Zen stejna
zména BMI vede k vy$8imu vyskytu na-
dord endometria a Zlué¢niku az o 60%;
vliv na vznik nddort tra¢niku a jater je
podle této metaanalyzy mensi, pouze
10% [4].

Metabolické dopady obezity (stejné
jako kardiovaskularnf) jsou dobte
zndmé a problematika presahuje za-
méreni tohoto sdéleni. Jedna se pre-
devdim o dusledky abdomindlniho
ukladanf tuku a zvysené produkce adi-
pokindl. Prostfednikem mezi obezitou
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a kardiovaskularni dmrtnostf je meta-
bolicky syndrom [13,14].

Také kouteni md neptehlédnutelné
metabolické dopady [15]. KuFéci jsou
inzulinorezistentni a riziko diabetu
2. typu je zvySeno asi o polovinu [16];
podle metaanalyzy 25 prospektiv-
nich studif sledujicich celkem 1,2 mi-
lionu osob po dobu 5 az 30 let je riziko
vétsi pro silné kuraky (1,62 pt#i 20 ci-
garetach a vice denné) nez pro kutdky
slabsi ¢&i byvalé (relativni riziko 1,29,
resp. 1,23) [17]. Kouteni zhorsuje mik-
roangiopatické komplikace diabetu
1. typu [16].

Nékolik epidemiologickych studii
z poslednich let posuzovalo globalnf
dopad obezity a koutenf na délku Zi-
vota i na jeho kvalitu. Tym z Harvar-
dovy univerzity odhaduje, Ze pokud by
v roce 2020 zili v USA samf{ nekuFéci
a vdichni by méli normélni hmotnost,
prodlouzila by se ocekavand délka zi-
vota pro 18leté Ameri¢any o necelé
4 roky, kvalitniho Zivota by pfibylo vice
nez 5 let [18]. V diskuzi k této praci ne-
souhlasf vyznamny britsky epidemiolog
Richard Peto s tim, Ze by dopad zvy3e-
ného BMI byl vyznamnéjsi nez stoupa-
jici prevalence kouteni. Jeho hlavnim
argumentem je zisk 10 let Zivota po
zanechdni kouteni, ¢ehoZ lepsi kon-
trolou télesné hmotnosti dosdhnout
nelze [19]. Zajimavé srovndni po-
skytuje prdce Mieke Reuserové et al.
Obezita 1. stupné nezkracuje ocekd-
vanou délku Zivota, ale snizuje pocet
let bez zdravotnich omezeni (disabi-
lity). U Zen zkracuje Zivot bez omezenf
o 2 roky dokonce i nadvaha. Teprve
vy88i stupen obezity zkracuje Zivot, a to
zejména Zivot bez zdravotnich ome-
zeni. Ve srovnani s obezitou zpUsobuje
kouteni mnohem mensi prodlouZeni Zi-
vota se zdravotnimi obtiZemi, protoze
podstatné zkracuje celkovou ocekava-
nou délku Zivota - v této studii o vice
nez 7 let. Proto znf ndzev prace jasné:
»Kouteni zabiji, obezita vyfazuje z nor-
malniho Zivota“ [20]. K obdobnym za-
véram dospéli i Jia a Lubetkin [21].

Obé rizika soucasné posuzovalo pro-
spektivni sledovani vice nez 80 000 ra-

diologickych laborantek a laborantd
po primérnou dobu 16 let. Obezita
2. a vyssiho stupné u kutdkd mlad-
$ich 65 let zvySovala riziko smrti ze
viech pFi¢in proti nekufdkdm s nor-
mélni hmotnosti vice nez étyfndsobné,
pro obdobnou kohortu Zen bylo riziko
vice nez pétindsobné; mortalita na kar-
diovaskuldrni choroby byla u Zen zvy-
$ena dokonce témé¥ jedendctindsobné
pro kombinaci koufeni s jakoukoli
obezitou (BMI = 30). Rizika byla pod-
statné nizsi pro byvalé kufaky, v né-
kterych p¥ipadech i srovnatelnd s ne-
kurdky [22]. Kardiovaskularni riziko
kouftent je jesté vétsi pro diabetiky nez
pro obézni bez diabetu [23].

Koufeni a télesnd hmotnost

Podle mnoha vyzkum@ maji kuféci
nizsi relativni hmotnost nez neku-
raci. Ukazal to i projekt MONICA -
ve viech studovanych populacich
byla hodnota BMI kutakd nizsdi, a to
0 0,5-2,9kg/m? [24]. Stravovac( na-
vyky tomu v8ak neodpovidaji. Me-
taanalyza 51 studii zahrnujicich cel-
kem 47 250 nekurakl a 35 870 kurakd
z 15 rdznych zemi totiz ukdzala, zZe
strava kufak( se podstatné lisf od ji-
delnich zvyklosti nekurakd. Kufraci pfi-
jimayji statisticky vyznamné vice energie
(o 5%), celkového tuku (+3,5%), na-
sycenych tuk( (+8,9%), cholesterolu
(+10,8%) a alkoholu (+77,5%); mens{
ptijem byl naopak zjistén u polynena-
sycenych tukd (-6,5%), dietnf vidkniny
(-8,9%), vitamin( C a E a B-karotenu
[25]. Stejny energeticky pFijem vede
u kutakd k niz§imu procentu télesného
tuku nez u nekutdkd, a to dokonce i pfi
nizsi télesné aktivité [26].

Kouteni ovlivriuje télesnou hmot-
nost zejména zrychlenim metabolizmu
a snizenim pfijmu potravy [27]. Akutn(
Gcinky nikotinu zvy3uji cestou stimu-
lace sympatického nervového systému
vydej energie o 5-10%, coz ¢inf pfi-
blizné 880 k] denné [28]. Tento efekt
je ale u obéznich vyznamné nizsi -
zména klidového energetického vy-
deje byla u obéznich kutakd v priméru
0 300 kJ niz3i nez u neobéznich [29].

Vniti Lék 2010; 56(10): 1053-1057



Koufeni a obezita

Ackoli ma nikotin také akutni anorek-
tické acinky, jeho efekt na energeticky
pfijem zlstdvd nejednoznacny: stejny
tym prokdazal sniZzenf i neocekdvané
zvysen{ energetického pFjmu po apli-
kaci nikotinu [30,31].

Nikotin také pfimo ovliviiuje ¢innost
zazivaciho ustroji. Koufeni vyznamné
zpomaluje vyprazdiiovdni jak pevné,
tak tekuté faze zalude¢niho obsahu
[32] a prodluzuje tranzitni ¢as mezi
usty a cékem [33]. Na druhou stranu
nikotin urychluje pasaz tra¢nikem, ze-
jménav rektosigmatu [34]. Delsi doba,
po kterou je naplnén zaludek, nepo-
chybné ptispiva k prodlouzenému po-
citu nasyceni; zrychlend pasdz v trac-
niku zmirfiuje zdcpu, kterd mnohdy
komplikuje redukéni diety.

Na druhé strané nékteré studie pro-
kdzaly vy38i hmotnost u kufakd s vétsi
spotfebou cigaret [27]. V prifezové
studii 17 500 dospélych Svycart bylo
riziko obezity dvojnasobné pro tézké
kufaky (vice nez 20 cigaret denné) nez
pro lehké kuraky (do 9 cigaret denné)
[35]. Moznym vysvétlenim je soubéh
obezitogennich stravovacich a po-
hybovych zvyklosti u tézkych kutakd
(mélo pohybu, malo ovoce a zeleniny,
vysoky prijem alkoholu). Také mutZze jit
o tzv. reverzni kauzalitu, zvl&sté u Zen,
které koufi kvali problémdm s udrze-
nim vahy [27].

Zanechani koureni

Zvy$eni hmotnosti po zanechdni kou-
feni je empiricky dob¥e zndmé a mnohé
kufaky vede ke ztraté motivace k zane-
chéni kouteni, k pokracovani v kutac-
kém navyku a po naplnéni obav z na-
rastu hmotnosti dokonce k relapsu
kuractvi. Mechanizmy nartstu hmot-
nosti nejsou dosud zcela objasnéné,
prehled podava Chiolero [35]. Podilf
se na ném kromé zvy$eného pFijmu
energie i vypadek akutnich i chronic-
kych acinka nikotinu, pfipadné jinych
latek, vnikajicich do téla s cigaretovym
koutem - vcetné zrychleni evakuace
Zaludku [36], zmén oxidace tukd, ak-
tivity lipoproteinovych lipdz a hor-
mondlnich zmén [37]. Bylo popséno

i snizeni fyzické aktivity po zanechanf
koufent.

NdrGst hmotnosti po zanechdni
kouteni dosahl v kontrolovanych stu-
diich primérné 2,9kg [38]. Je tmérny
poctu denné vykoutenych cigaret, zavaz-
nosti obezity a fyzické aktivité p¥i zane-
chanf koufenf, zvySuje se béhem prvnich
mésicl a klesd s nardstajicim poc¢tem let
od zanechani koutenf, takze mize byt
povazovan za ptrechodny [39]. Podle
Gdaji z USA se mize zanechani koufenf
podilet na vzestupu prevalence nadvahy
a obezity jednou Sestinou (u Zen) az jed-
nou ctvrtinou (u muzd) [40].

Zanechdni kouteni je kratkodobé
spojeno s vzestupem rizika vzniku (pres-
néji diagnézy) diabetu 2. typu. Ve studii
ARIC (Atherosclerosis Risk in Commu-
nities), zahrnujici necelych 11 000 osob
stiredniho véku, bylo relativni riziko
diabetu pro Cerstvé nekutaky 1,73, vétsi
nez pro byvalé kutréky (1,22) i pokracu-
jicl kurdky (1,31). Nejvétsi bylo v prv-
nich 3 letech, po 12 letech kleslo k nule.
Zohlednéni zmén hmotnosti toto riziko
podstatné sniZilo [41].

Vzhledem k tomu, Ze porucha inzu-
linové senzitivity kutak( odpovida ne-
kutakim téz8im nejméné o 6,5kg, Ize
p¥i men$im narlistu hmotnosti po za-
nechdnf kouteni ocekavat zlepSeni in-
zulinové senzitivity [42]. ZvySen( té-
lesné hmotnosti po zanechan( kutactvi
Ize zabrénit omezenim denntho p#ijmu
energie o asi 880 k] nebo mirnym zvy-
Senim fyzické aktivity [43]. Pfiznivé se
uplatriuje nikotinova substituce (NRT)
ve formé Zvykacky, ndplasti, nosniho
spreje nebo inhaleru, kde celkovd dédvka
nikotinu tvo¥i jen 1/3 az 1/2 dévky in-
halované pii kouteni. Nejicinnéjsim
lékem je vareniklin, ktery vsak nebranf
vzestupu hmotnosti. Vyhodna je proto
kombinace s blokdtory zpétného vy-
chytavéni serotoninu a noradrenalinu
(sibutramin), protoZe po zanechani
koufeni klesa dFive dlouhodobé zvy-
$end hladina serotoninu v mozku [44].

Kouveni a hmotnost potomki
Kouteni béhem téhotenstvi znamend
znaéné riziko pro vyvoj plodu, véetné

poruchy rdstu a porodni hmotnosti
niz8f o 150-300g [45]. Od poloviny
90. let minulého stoleti se vsak za-
caly objevovat poznatky, Zze potomci
matek, které koutily v pribéhu tého-
tenstvi, zvlasté v jeho 2. poloviné, méli
¢astéji nadvahu, ¢i dokonce byli obézni{
vice nez déti nekuracek. Kouteni matek
se tak dostalo mezi jiné znamé p¥iciny
pozdéjsi nadvahy, jakymi jsou nadvaha
matky, uméld vyZiva ditéte nebo nizka
socidlni droven rodiny [46]. V roce
2002 byla publikovana priilomovd stu-
die, zkoumajici hmotnost potomkd
kohorty matek, které porodily v Ang-
lii, Walesu a Skotsku béhem jednoho
breznového tydne roku 1958. Bylo sta-
noveno relativni riziko obezity v souvis-
losti s kourenim matky ve véku 33 let.
Data od 2 918 muzii a 2 921 Zen uké-
zala, Ze synové matek, které kouftily
po 4. mésici téhotenstvi (byla jich
presné jedna tfetina), méli relativn{
riziko obezity 1,56, dcery takovych
matek 1,41 [47]. Metaanalyza 14 stu-
dii z1et 2002-2006, zahrnujicich témé¥
85 000 potomkd ve véku 3 az 33 let,
dospéla k riziku nadvahy o polovinu
vy$simu pro déti kouficich matek nez
matek nekutacek. Sociodemografické
ani behavioralni rozdily mezi matkami
toto zvySeni rizika nevysvétily, ackoli
byly zna¢né - kutracky mély nizsi ptijem,
byly méné vzdélané, mély vyssi hmot-
nost a méné casto snidaly, jejich po-
tomci rychleji pribyvali a byli méné ak-
tivni [48]. Podobné vysledky pFinesly
i studie publikované pozdéji. V pro-
spektivni $panélské studii (hodnoceno
369 déti do véku 5 az 7 let) bylo zjis-
téno znacné vétsi relativni riziko vzniku
nadvahy pfi kouteni matky v 1. tri-
mestru (2,65) nez pozdéji v téhoten-
stvi (1,88) [49]. Podobné bylo stano-
veno témér dvojndsobné riziko obezity
pro japonské déti ve véku 9 az 10 let,
jejichz matky koufily v ¢asném tého-
tenstvi [50]. Studie CESAR (primérné
zkoumala vliv znecisténi ovzdusi na re-
spiraéni onemocnéni témér 9 000 déti
ve véku 9 az 12 let z 6 zem{ stiedni a vy-
chodni Evropy) prokdzala asociaci mezi
koutenim v téhotenstvi a nadvahou di-
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téte ve vSech zkoumanych zemich s vy-
jimkou Rumunska; relativni riziko ko-
lisalo mezi 0,71 v Polsku a 5,49 (!) na
Slovensku [51]. Kone¢né i daldi me-
taanalyza, zahrnujici jiz 17 studif, sta-
novila riziko obezity pro potomky vy-
stavené kouten{ prenatdlné na 1,64.
Dal$imi rizikovymi faktory pro obezitu
potomkd byla obezita matky, jeji nizkd
socidlni droveri a nekojeni [52].

Vliv prenatdlni expozice kouteni
matky na distribuci tukové tkané bylo
zkoumano ve skupiné 508 dospivaji-
cich ve véku 12 az 18 let. Podkoznf i in-
traabdominalni tukova tkan byla kvan-
tifikovdna magnetickou rezonanci. Na
rozdil od ¢asné puberty mélo 237 do-
spivajicich vystavenych Gcinku koufenf
pred narozenim véts$i mnozstvi pod-
kozniho (0 23 %) i intraabdominalniho
(0 33%) tuku. Vysledky se nezménily
po zohlednéni pohlavi, porodni hmot-
nosti ani kojeni [53].

Niz8i{ porodni hmotnost je sice
obecné spojovdna s mensim rizikem
obezity v dal$im Zivoté, oviem neplati
to univerzalné. Napft. dcery matek hla-
dovéjicich od listopadu roku 1944 do
kvétna roku 1945 v je$té neosvobo-
zené zapadni ¢asti Nizozemska mély ve
véku 50 let statisticky vyznamné vy3s{
BMI neZ Zeny stejného staii narozené
pted timto obdobim nebo pocaté poz-
déji, a to bez rozdila v porodni hmot-
nosti [54]. Podobné tomu zfejmé je
i s koufenim. Vliv na pozdéjsi relativn(
télesnou hmotnost je zprosttedkovén
spise ovlivnénim celozivotniho ,na-
staveni“ hypotalamickych funkci nezli
zménou ¢innosti tukovych bunék [45].
V kazdém pripadé zlstava na vztahu
koufenf a obezity mnoho nejasného.
Analyza kouteni v rodindch téméy
6 000 bavorskych déti ukazala témér
stejné zvySen( rizika obezity ve véku
6 let p¥i kouteni otcll jako pFi koutenf
matek pfed téhotenstvim a v jeho pri-
béhu. Tato studie obraci pozornost
k pasivnimu kouteni déti v rodinéch,
i kdyz v tomto pFipadé by byl oceka-
van mnohem slabsi vztah nez p¥i expo-
zici intrauterinni. Je mozné, Ze kouteni
otcl je pouze zastupnym faktorem
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obezitogennich faktord Zivotniho stylu
[55].

Podobnou problematiku zkoumala
studie srovnavajici relativni télesnou
hmotnost celoZivotnich nekufdkd -
potomkd kouticich a nekouficich ro-
di¢d. Vyznamné vyssi BMI méli muzi
i Zeny (ve véku 21 az 55 let), jejichZ oba
biologi¢ti rodice byli kutdky (26,7 vs
24,5); logisticka regresni analyza uka-
zala, Ze pravdépodobnost nadvédhy
nebo obezity je pro né 2,7krat vy$si nez
pro nekutaky, potomky 2 celozivotnich
nekuiakd. Vysvétleni je nejspise v ji-
nych stravovacich a Zivotnich navycich
v nekufackych a kufackych rodinéch,
které se prendseji i do dospélosti [56].

Zavér

nym a odstranitelnym ohroZenim lid-
ského zdravi. Je vyznamnym rizikovym
faktorem kardiovaskuldrnich, respira¢-
nich a nddorovych onemocnéni, zkra-
cuje ocekdvané doziti zhruba o 7 let.
Nezajistuje nizsi télesnou hmotnost
ani neni metodou hubnuti; naopak
v disledku kombinace s dal$imi ne-
vhodnymi navyky zplsobuje vy3si téles-
nou hmotnost silnych kutrakd. Koutent
matek v téhotenstvi, ale i kurdcké pro-
stfedf v rodinach je spojeno se zvy3e-
nym rizikem nadvahy a obezity déti.
Zanechanfi kouteni je u¢innym zpUso-
bem, jak odstranit tato individudlnf
i celospolecenskd rizika.
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