
KOUŘENÍ A JEHO VZTAH K METABOLICKÉMU SYNDROMU  
 

     Vyjádření vztahu kouření k metabolickému syndromu má několik rovin, daných tím, že 

metabolický syndrom je soubor několika příznaků: je definován přítomností alespoň jednoho 

příznaku poruchy metabolismu glukozy (inzulínová rezistence, poruchy glukozové tolerance, 

diabetes mellitus 2. typu) a přítomností alespoň dvou ze 4 dalších symptomů (abdominální 

obezita, hypertenze, mikroalbuminurie, dyslipidemie). Podle této definice se odhaduje výskyt 

metabolického syndromu u 20% až 30% evropské a americké populace. 

 

     Kouření, zejména nikotin, zvyšuje úroveň bazálního metabolismu, urychluje střevní 

peristaltiku a proto podporuje kontrolu tělesné hmotnosti. Proto kuřáci, kteří zanechají 

kouření, mohou mít určité problémy se zvýšením hmotnosti, a to i pokud nebudou 

konzumovat větší množství energeticky bohatých jídel (hlavně sacharidů).  Obavy z obezity 

bývají však přehnané, v průměru se tělesná hmotnost zvýší jen asi o 2,5 kg. K nejvyššímu 

zvýšení hmotnosti dojde během několika prvních měsíců po zanechání kouření. Více se zvýší 

tělesná hmotnost u žen, u silných kuřáků a těch, kteří přestali kouřit v mladším věku (před 55. 

rokem).  Kuřáci však obvykle mívají horší výživové zvyklosti a proto je mezi nimi prevalence 

obézních osob poměrně značná navzdory  výše nastaveným metabolickým poměrům. 

 

     Vztah kouření k hypertenzi není zcela jednoznačný: nikotin  aktivuje sympaticko - 

adrenergní systém s následnou vazokonstrikcí v mnoha orgánech (cév kožních, koronárních, 

mozkových, pánevních). Tímto způsobem dojde k přechodnému zvýšení krevního tlaku po 

každé vykouřené cigaretě, které trvá cca 30 minut, než se nikotin metabolicky rozloží. Naproti 

tomu kouření není rizikovým faktorem chronické hypertenze. Bylo však prokázáno, že 

kouření významným způsobem přispívá k postupné progresi renální insuficience u pacientů 

s esenciální hypertenzí. 

 

     Kouření je rovněž samostatným a nezávislým rizikovým faktorem pro rozvoj  nefropatií, a 

to jak u diabetiků, tak i u zdravých osob: podílí se jak na glomerulární, tak i tubulointesticiální 

poruše ledvinových funkcí.  U kuřáků (bez diabetes) byla nalezena častější  albuminurie  a 

zejména mikroalbuminurie, a to v závislosti na dávce (relativní riziko od 1,33 do 2,15). 

 

      Vliv kouření a nikotinu na poruchy metabolismu lipidů byl prokázán  ve studiích 

epidemiologických i experimentálních: po chronické expozici tabákovému kouři nebo 

izolovanému nikotinu se zvyšují hladiny LDL a naopak snižují hladiny HDL cholesterolu. 

Mechanismus účinku se projevuje po iniciaci vylučování katecholaminů nikotinem, které pak 

indukují lipolýzu a zvyšují plasmatické hladiny volných mastných kyselin. Ty jsou 

vychytávány hepatocyty, což následně vede ke zvýšené produkci lipoproteinů VLDL. Volné 

mastné kyseliny se rovněž oxidují, čímž na jedné straně  spotřebovávají kyslík (zejména 

v myokardu), na druhé straně zvyšují zátěž organismu oxidačním stresem a zvýšenou 

mutagenní aktivitou. Obdobné změny jsou pozorovány i u tzv. pasivních kuřáků. Po 

zanechání kouření se během několika týdnů lipidové spektrum spontánně upraví směrem 

k žádoucím fyziologickým hodnotám i bez výživové nebo medikamentózní  intervence. 

 

      V posledních dvou dekádách byla publikována řada studií potvrzujících, že kouření je 
nezávislým rizikovým faktorem pro diabetes mellitus 2. typu, jehož vývoj – po 

standardizaci všech ostatních známých rizikových faktorů (věk, BMI,  konzum alkoholu, 

fyzická aktivita,  rodinný výskyt diabetu, hodnoty glukosy, triglyceridů, celkového, HDL a 

LDL cholesterolu, hematokrit) - souvisí s dávkou (počet denně vykouřených cigaret či počet 

krabiček vykouřených za život). Relativní riziko (RR) kouření pro vývoj diabetu 2. typu se 



pohybuje mezi 1,45 až 4,09 (vyšší je nacházeno u silnějších kuřáků).  Ve švédské studii (16)  

byl nalezen signifikantní vztah i u uživatelů bezdýmého tabáku (RR 2,7). Vyšší riziko mají i ti 

kuřáci, které začali pravidelně kouřit v mladších věku. Zanechání kouření snižuje riziko 

výskytu diabetu 2. typu na úroveň nekuřáků za 5 až 10 let. 

 

     Studie, zaměřené na sledování vybraných zdravotních parametrů u kouřících a nekouřících 

diabetiků shodně potvrzují, že stav kuřáků je významně horší: pacienti - kuřáci mají 

v porovnání s nekuřáky vyšší hladiny sérového cholesterolu a triglyceridů, nižší hodnoty HDL 

a HDL2 cholesterolu, zvýšenou aktivitu jaterní lipásy a častěji inzulinovou rezistenci, také 

vyšší hladiny plasmatických volných mastných kyselin a vyšší poměr oxidace lipidů. Také 

pasivní kouření představuje hodnotitelné riziko: pasivní kuřáci – muži i ženy – mají sníženou  

inzulinovou senzitivitu. U kouřících diabetiků byly rovněž nalezeny signifikantně vyšší 

hladiny některých hormonů v cirkulující krvi (růstového, vasopresinu, adrenokortikotropinu) 

a vyšší úroveň hormonální odpovědi na insulinem indukovanou hypoglykemii, což znamená, 

že inhalace nikotinu zvýrazňuje neuroendokrinní  změny indukované diabetem. 

 

     Hypotézu o nepříznivém účinku dlouhodobého kouření na glukosovou homeostázu 

podpořily výsledky studia glykosylového hemoglobinu HbA(1C), který je pokládán za 

poměrně citlivý ukazatel tohoto typu homeostázy.  Nejnižší hodnoty tohoto markeru byly 

nacházeny u nekuřáků, střední u bývalých kuřáků a nejvyšší u kouřících osob. Nalezené 

vztahy mezi dávkou (počtem denně vykouřených cigaret a  celkového počtu vykouřených 

cigaret) a  hladinami HbA(1C), jakož i spontánní úprava ukazatele po zanechání kouření,  

jsou pokládány za významný doklad toho, že kouření je nezávislým faktorem narušujícím 

dlouhodobě glukosovou homeostázu. 

 

Závěr:  od r. 1988 začal být v interní medicíně používán termín „metabolický syndrom“; 
zdá se, že je nejčastějším onemocněním populace ve vyspělých zemích. Kouření je 
nezávislým rizikovým faktorem pro vývoj všech jednotlivých komponent metabolického 
syndromu s výjimkou obezity. Proto protikuřácká intervence a léčba kuřácké závislosti  
musí být zahrnuta do komplexu léčby metabolického syndromu. 
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