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Uvod

Koufeni je povazovano za rizikovy faktor mnohych onemocnéni v ¢ele s cévnimi
patologiemi, plicnimi nemocemi a nadory. Tento fakt je notoricky zndm, a pfesto jej
pasivniho koufeni, aniz by si toho byli védomi. Zmeénilo by se néco, kdyby

se do povédomi lidi zakofenilo i riziko poSkozeni a ztraty zraku sebe nebo svych déti?

Cigaretovy kouf je v podstaté chemicky komplex latek puisobicich na cely nas
organismus. Tyto latky zpiasobuji zavislost, jsou karcinogenni, toxické, zanétlivé,
prozanétlivé a drazdivé. Presto neustale dochazi k jejich ne/dobrovolné inhalaci a tim
intoxikaci organismu. Z pohledu oka tabak pti svém hoteni pisobi na jeho povrch, o¢ni
¢ocku, uveu a svym vlivem na celé télo predstavuje riziko vzniku glaukomu a poskozeni

sitnice.

Cilem prace je shrnout v jednom dokumentu mozné vlivy koufeni na o¢ni aparat.
Tedy uvést oftalmologicka onemocnéni v souvislosti s aktivnim ¢i pasivnim koufenim,
jejich patofyziologii, vySetfovani a piipadné prevenci jejich vzniku. Konkrétné se jedna
0 onemocnéni tykajici se pfedniho segmentu oka (syndrom suchého oka, alergickou
a atopickou keratokonjunktivitidu a kataraktu), zadniho segmentu oka (v€kem
podminénou makulérni degeneraci), onemocnéni souvisejici se systémovymi chorobami
(diabetickou retinopatii a endokrinni orbitopatii), onemocnéni vznikld u déti kurakt
(refrakéni vady a strabismus) a ostatni onemocnéni (uveitidu, glaukom atd.).
V neposledni fadé si prace klade za cil uvedeni veskerych souvislosti mezi kouienim
a témito nemocemi a opfit je o svétové studie zabyvajici se touto problematikou. Shrnuje
také latky v koufi obsaZené a jejich pusobeni na lidsky organismus. Primarnimi zdroji
jsou anglicky publikované studie doplnéné o knihy o o¢nich onemocnénich v ¢eském

jazyce.

Motivaci k vypracovani této prace je neotielost tématu spolu s jeho originalitou.

Dale zvédavost i touha po poznani vysledki, informaci a zavéri, které se v praci objevi.



1 Skodlivé latky obsaZené v cigaretovém koufi

Tabakovy kouf 1ze rozdélit do 2 slozek: pevné ¢astice a plyn. Aktivni kouteni mize
zpisobit usazeni 15-43 % pevnych Castic v prostiedi, do kterého je kouf uvoliovan.
Je rovnéz obecné zndmo, ze pasivni kouieni je 2x—4X vice toxické nez koufeni aktivni.
To je zpiisobeno pravé druhou z vysSe zminénych slozek. Plyny uvoliiované do ovzdusi
ulpivajiiv lidskych tkanich a zvysuji 2x—6X riziko rakoviny oproti aktivnimu vdechovani

koufe pies filtr. [5, 6, 7, 8, 11]

V tabakovém koufi je obsazeno ptes 4000 latek, z nichZ je pomérné malé Cast toxicka
a velka ¢ast karcinogenni. Mezi vysoce karcinogenni latky patii asi 45 slozek koufe
uvolnovaného do ovzdusi, naptiklad 1,3 butadien atrylonitril benzen, benzo (a) pyren
a polycyklicky aromaticky hydrokarbon. Kromé téchto sloucenin jsou v koufi
uvolnovaném do prostoru obsazeny také latky drazdivé, zanétlivé a prozanétlivé.
Mezi drazdivé casti tohoto koufe patii akrolein a aldehydy v cele s formaldehydem
a rozpoustedla, jako styreny a fenoly. Drazdivé jsou také v koufi obsazené pevné Castice.
Nékteré z téchto castic mohou plisobit i toxicky. Jedna se zejména o stopové ¢astice niklu,
arseniku, kadmia a olova, jejichZ toxicita se miiZe projevit po jejich inhalaci v zavislosti
na mnozstvi vdechnutych ¢astic. Potencialné prozanétlivé molekuly byly nalezeny jak
Vv samotném tabdku, tak i vkoufi uvolilovaném do ovzdu$i. Jednim z nich
je tzv. endotoxin neboli lipopolysacharid tvofeny bakterialnimi buiitkami. Vdechovani
endotoxini je povaZzovano za rizikovy faktor vzniku chronického respiracniho
onemocnéni. Predpokladd se dokonce piima souvislost mezi inhalaci endotoxinu
a vznikem chronické obstrukéni plicni nemoci. Praveé jemu je pfipisovana i souvislost
Socnimi onemocnénimi (katarakta, strabismus, refrak¢ni vady, uveitida, vékem
podminéna makularni degenerace, syndrom suchého oka atd.). Ta jsou blize rozebrana

Vv kapitole 2 ,,Onemocnéni oka spojena s kourenim*® str. 8. [5, 6, 7, 8, 11]

Své misto mezi Skodlivymi latkami zaujima také nejznaméjsi chemicka slozka tabaku
— nikotin. Jedna se o alkaloid pusobici psychoaktivné na lidsky organismus tak,
Ze se navaze na nikotinové acetylcholinové receptory. Takovéto receptory lze ve zrakové
draze najit na retinalnich bunkach, v corpus geniculatum laterale a ve zrakovém centru
Vv okcipitalnim laloku. Nikotin také plisobi vazokonstrikéné, navazuje se na hemoglobin

a tim zpusobuje lehkou ischemii tkani. [5, 6, 7, 8, 11]



2 Onemocnéni oka spojena s kourenim

Lidsky organismus je velmi slozity, na rizné¢ podnéty muze kazdy jednotlivec
reagovat odlisn¢. Stejné tak kazdy reaguje jinak na expozici riznymi latkami. Jelikoz
tabak je chemicky komplex latek (jejich struény piehled obsahuje kapitola 1 ,,Skodlivé
latky obsazené v cigaretovém Kkoufi“ Str.7), moznosti reakci organismu jsou S$iroké.
U nékoho se mlize objevit mnozstvi téchto onemocnéni a u jinych osob naopak zaddna
z nich. Pravdou vsak je, Ze notoricky znamym faktem je nebezpe¢nost koufeni z hlediska
jeho vlivii na lidské zdravi. Dusledky koufeni se nemusi projevit jen na plicnim
a kardiovaskularnim systému nebo zapficinit vznik rakoviny. Mohou se projevit i na oku.
NiZe jsou vyjmenovana ocni onemocnéni, kterd se mohou manifestovat u osob

exponovanych cigaretovym koufem nebo jeho inhalaci. [5, 6, 7]

2.1 Choroby piedniho segmentu

Pfedni segment oka je pifi koufeni exponovan z bezprosttedni blizkosti. Spojivka jako
ochranna sliznice oka je pfimo vystavena vesSkerym latkam, pfedevsim z hoteni tabaku
a pasivniho kouteni. Tyto faktory také ptisobi drazdivé, pokud je jim vystavovana osoba
S o¢ima podrazdényma, se syndromem suchého oka nebo s konjunktivitidou. Dale
prostfednictvim latek uvolnénych do krevniho fecisté¢ dochazi k jejich metabolickému
pusobeni na o¢ni cocku, ktera se pak muze zkalit. [5, 6, 7, 2]

2.1.1 Syndrom suchého oka (sicca syndrom)

Aktivni a pasivni koufeni zpusobuje nepieberné mnoZstvi zdravotnich problémd,
které primarné ovlivituji kardiovaskularni a respiracni systém. Dosud existuje velmi malo
dikazi tykajicich se vlivu tabakového koufe na ocni aparat, konkrétné¢ povrch oka.
Syndrom suchého oka jinak zvany jako suché oko je multifaktorialni onemocnéni
charakteristické zménami povrchu oka (viz obr. 1 str. 10), jejichz dusledkem je rychlejsi
trhani slzného filmu, svédeni oka, jeho zarudnuti, svétloplachost, rozmazané vidéni a fada
dal$ich individualnich pfiznaki a pocitd diskomfortu. Vaznost onemocnéni i jeho
dasledk se také 1i8i ptipad od ptipadu. Vyskytuje se napti¢ vSemi vékovymi kategoriemi
1 pohlavimi. Jeho vyskyt neustéle vzrista kvili znecisténi vzduchu i Zivotniho prostiedi,
zvySené praci na pocitaci/mobilnich telefonech a vlivem starnuti populace. DalSimi
rizikovymi faktory vzniku tohoto onemocnéni je piitomnost celkovych onemocnéni

a zivotni styl (napt. uzivani navykovych latek v¢etné koufeni). [2, 7]



Na kutéky trpicimi syndromem suchého oka plisobi cigaretovy kout drazdivé a mize
vést k symptomiim, mezi které fadime nadmérné slzeni, svédéni, paleni, pocit ciziho
téliska ¢i pisku v oCich. Tyto symptomy, pifipominajici syndrom suchého oka, jsou
zpusobeny dysfunkci ztenceného slzné¢ho filmu, ktery zvlhcuje a chrani rohovku spolu
se spojivkou. Dusledkem aktivniho koufeni mtiZze nastat mnozstvi zmén na povrchu oka,
napf. zmény na lipové vrstvé slzného filmu, snizena bazalni sekrece slz, rohovkova
a spojivkova citlivost a koncentrace lysozymil v slzném filmu, rozvoj spojivkové
squamozni metaplazie a zhorSené vysledky break-up time testu. U kufaku, ktefi jsou
nositeli kontaktnich ¢ocek, je vyssi riziko vzniku kornedalnich infiltrath nez u nekurakd.
Soucasni kufaci jsou vyrazné spojovani se vznikem fokalnich infiltratt, které se daji
nalézt pomoci obarveni povrchu oka fluoresceinem, jsou-li nositeli kontaktnich ¢oc¢ek
S prodlouzenym noSenim. Podobné maji kufdci 3X zvySené riziko rozvoje rohovkovych
viedid (rohovkovych epitelidlnich defektd s infiltraty v jejim stromatu) ve srovnani

s nekufaky bez ohledu na rezim noSeni kontaktnich ¢ocek. [7, 8]

Vyzkumu zaméfeného na stanoveni vlivu koufeni na povrch o¢niho bulbu kutakt
ajejich slzny film se ptivodné ztcastnilo 200 respondentd, z nichz bylo 120 kufrakt
a 80 nekurakti. U vSech =zucastnénych byly zjistovany informace o mnozstvi
vykoufenych cigaret za den, pohlavi, anamnéze osobni/rodinné, ocnich
onemocnénich/zakrocich, noSeni kontaktnich Cocek, refrakénich vadach, medikaci,
pfipadné jinych faktorech s moZznou souvislosti se syndromem suchého oka. U vSech
probandi byla ovéfena refrakce a probehlo vySetfeni na Stérbinové lampé ke kontrole
celkového stavu oka. Na zdklad¢ téchto kritérii byly ze studii vyfazeny vysledky
69 kurakt a 30 nekurakl. Celkem se tedy zkoumaly vysledky 51 kutéki a 50 nekuraki
ve véku asi 35 let, rizného pohlavi a bez pfitomnosti onemocnéni bézné ovliviujicich
povrch oka. U dobrovolnikd, ktefi ze studie nebyli vyfazeni, byl proveden
break-up time test, vySetfeni rohovky fluoresceinem, vysetfeni citlivosti rohovky
a spojivky a Schirmeriiv test. Nasledn¢ byly vysledky obou skupin porovnany pomoci
statistiky. Kutaci dosahli nizSich hodnot break-up time testu v porovnani s nekutaky.
Tento vysledek indikuje nestabilitu slzného filmu kutdkd, ktera se u nekutraka neobjevila.
Schirmeriiv test pfi porovnani obou skupin nepfinesl priikazné vysledky. Predpoklada
se tedy, Ze zde neni Zadny vztah mezi koufenim tabaku a mnozstvim produkovanych slz.
Priméma rohovkova sensitivita kufdki byla niz§i nez u nekouficich jedinct.

Pti porovnavani vysledkl ptitomnosti defektli na rohovkach kouficich a nekouficich,



nebyl patrny na prvni pohled zadny vyznamny rozdil, avSak pfi statistickém zpracovani
hodnot byla zjisténa pfitomnost drobnych defektli na rohovce u 56,9 % kuiakt. Tento
vysledek lze povazovat za statisticky vyznamny. Ze zavéru studie lze fict, ze koufeni
plsobi nepfiznivé na kvalitu slzného filmu a jeho stabilitu. Zatim vSak nelze uvést

ptic¢inny vztah. [8]

Obr. 1 — Lehké poskozeni spojivky pri syndromu suchého oka, snizend reflektivita

rohovky [1]

2.1.2 Alergické konjunktivitidy a atopické keratokonjunktivitidy

Keratokonjunktivitid a konjunktivitid je samoziejmé vice typu, ale zadna z nich
nesouvisi s koufenim nebo alespoit nebyla tato spojitost dosud zkoumana.
U nasledujicich dvou je spojitost logicka nebo byla piimo prokazana. Navic jsou alergici
a atopici nachylngjsi ke vzniku a recidivé téchto chorob. Jelikoz jsou ptiznaky
onemocnéni u vSech typu téchto onemocnéni podobné, mnohdy stejné, je t€Zké je od sebe
1é¢by keratokonjunktivitid i konjunktivitid. [2, 7]

o Alergicka konjunktivitida:

Spojivka je sliznice, kterd je pfimo exponovana antigeny z vné¢j$iho prostredi
a dochazi k jejich reakci s lymfatickym systémem. Kromé celkovych ptiznakt se mistné
projevuje svédénim, palenim, ptekrvenim spojivky, jeji chemodzou, otokem vicek
asekreci (vizobr.2 str. 11). Ta mize byt serdzni az hlenovitd. Obecné se jedna
0 nejcastejs$i ocni zanét. Jeho pticinou je degranulovani Zirnych bunék tvorbou protilatek
IgE zodpovédné za odpoveéd imunitniho systému pii alergickych reakcich. Ty jsou

patologickou odpovédi imunitniho systému na bézny antigen. Podle doby pusobeni
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antigent délime tyto zanéty za sezonni (pylové alergie typické pro jarni a letni obdobi,
sezonu) a celorocni (alergeny pusobici neustale, jako roztoci). Vhodnou terapii
je vylouceni alergenu, coz neni vzdy mozné, v kombinaci s antihistaminiky lokalnimi
i celkovymi, vazokonstrikénimi latkami, stabilizatory zirnych bunék a steroidy. Takova

alergicka reakce muze vzniknout i na chemické latky ¢i léky. [3,4]

Obr. 2 — Sezonni alergicka konjunktivitida s projevy na spojivce [3]
o Atopicka keratokonjunktivitida:

Jednd se o chronické onemocnéni osob s atopickou dermatitidou. Neni v sezonni
vazbé€ a je provdzeno velmi upornymi piiznaky (svédéni, paleni, sekrece). Onemocnéni
se na vickach projevuje jejich nafialovélym barvenim a hypertrofii vickovych papil.
Nemoc bud’ odezni sama, nebo piejde do chronické faze s jizvenim spojivek a projevy
na okrajich vicek (viz obr. 3). Opét je v téle nalezeno mnozstvi IgE protilatek a Zirnych

bunék. V akutni fazi je pomérné G¢inna lécba steroidy. [3, 4]

Obr. 3 — Tezky projev atopické keratokonjunktivitidy se zménami na vickdch, spojivce
a s neovaskularizaci rohovky [2]
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o Vv koureni na alergické a atopické keratokonjunktivitidy:

Pii zkoumani vysledki 26 =zdravych lidi a 26 pacientd s atopickou
keratokonjuktivitidou, ktefi se zacastnili experimentu, se ukazalo, Ze pravé pasivné
koufici lidé s timto onemocnénim jsou nachylnéjsi ke zvySovani hladiny neurotrofického
rustového faktoru, mozkového neurotrofického faktoru a neutrofini (konktétné 3 a 4)
v slzach. Tyto neurotrofiny pravdépodobné hraji roli pii alergickych reakcich.
U krys vystavenych koufi z cigaret 2 hodiny denné po dobu 16 dni, byla nalezena tenc¢i
epitelidrni vrstva spojivky, zten¢ena vrstva subepiteliarniho stromatu a redukovany pocet
bunék epitelu spojivky, které jsou dilezité pro stabilitu slzné¢ho filmu. Nicmén¢ ohledné
koufe uvoliiovaného do ovzdusi a alergickych konjunktivitid neni dostatek studii
pro vysloveni zavérd tykajicich se této problematiky. Co se tyka rhino-konjunktivitid
u déti stari 6-15 let vystavovanych koufi uvoliiovaného do ovzdusi, bylo prokdzano

0 20 % zvysené riziko ve srovnani s détmi, které nebyly témto vlivim vystavovany. [7]

2.1.3 Katarakta (Sedy zakal)

Ziskana katarakta je Casto progredujici zdkal/zména pruhlednosti o¢ni Cocky.
Subjektivné se projevuje dle své lokalizace a stupné od bezptiznakovych stavi,
pfes zhorSeni zrakové ostrosti, svétlocit po diplopii. Objektivné ji I1ze diagnostikovat jako
defekty v ¢erveném reflexu, tzn. objevujici se stiny nebo jeho nevybaveni.
Katarakta se podle mista zakalu déli na kortikalni (Spicové zakalky), nuklearni (zdkalky
objevujici se od stiedu oéni Cocky) a kortikonuklearni (zakalky se objevuji soucasné
v centu Cocky i jeji korové ¢asti). Dale Ize kataraktu délit podle jejiho stupné na incipiens
(drobné defekty), progrediens (vétsi zakalky, zvétSujici se objem ¢o¢ky), intumescens
(témé&f nebo viibec nevybavny Cerveny reflex), matura (pokles vizu az po svétlocit,
Cerveny reflex nevybavny) a hypermatura (mlécné zkaleni celé ¢ocky). Poslednim
kritériem déleni, je dle pficin jejtho vzniku: katarakta senilni (vznikd starnutim
organismu), pii celkovych chorobach (diabeticka, tetanicka, myotonicka), toxicka
(vlivem chemickych latek, otrav — naftalin, dinitrofenol), complicata (vlivem jinych
ocnich onemocnéni jako nezhojené amoce sitnice, glaukom nebo pigmentova retinopatie)

a traumaticka. [3, 4]
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Nukledrni katarakta:

Pti biomikroskopii dochazi k nalezu zkaleni centra o¢ni Cocky. Tento fenomén Ize
pozorovat i pfi vyvolavani ¢erveného reflexu. Kvili biochemickym zménam v Cocce
dochazi ke zvySovani jejiho indexu lomu, a tim padem Kk celkové myopizaci oka.
Subjektivné dochdzi k potizim pii divani se do dalky nebo naopak k odlozeni brylové
korekce. Lze také pozorovat hnédnuti cockového jadra. Pokud nedoslo k operacni 1é¢bé,
progrese katarakty (viz obr. 4) by zapficinila az hnédo¢erveny nebo hnédocerny odstin
této Casti Cocky. [3, 4]

Obr. 4 — Stupné nukledrni katarakty [4]

Fyziologie vzniku katarakty:

Pti hofeni tabdku vznikaji latky naruSujici pfirozeny antioxidaéni systém Cocky,
ktery ma obrannou funkci. Proto koufeni zvySuje pravdépodobnost vzniku tohoto
onemocnéni. U kufakl je Castéjsi nuklearni katarakta. Pokud se jednd o chronického
kutaka, ktery vykoufi 15 a vice cigaret denné, udava se, ze oproti nekurédkovi je u n¢j

3X vyssi pravdépodobnost rozvoje Sedého zakalu. [3, 4]

Koufeni je povazovano za rizikovy faktor pro rozvoj senilni katarakty, tj. objevujici
se vlivem starnuti organismu, vékem. Pasivni koufeni vSak pfedstavuje velmi malé

NS4

nebezpeci rozvoje Sedého zakalu. Daleko zajimavéjsi je, ze moznost jejiho vzniku stoupa

13



u pravidelnych kutdki dymek. Dymka se kouii déle a také se nachazi bliz o¢im
nez cigareta. Expozice je tedy mnohem vétsi nez u koufeni klasické cigarety. Nuklearni
katarakta se Castéji vyskytuje u dymkaiti nez u uzivateli cigaret. Ke kataraktogenezi
patrn¢ prispiva cigaretovy kouf vlivem oxidacniho poSkozeni o¢ni CoCky s néaslednou
akumulaci reaktivnich druhii kysliku. Jak jiz bylo zminéno V kapitole 1 ,,Skodlivé latky
obsazené v cigaretovém kouti str. 7, pfi hofeni cigaret se uvoliuji také ¢astecky zeleza
a médi. Zelezo mize redukovat kyslik na vice toxické volné radikaly s naslednym
oxida¢nim poskozenim tkani. U krys, jez byly vystaveny cigaretovému koufi, bylo
nalezeno zvySené mnozstvi zeleza v jejich o¢nich ¢ockach. Tento mechanismus tedy Ize
hypoteticky spojovat s patogenezi katarakty i u ¢lovéka, ale zatim nebyla tato souvislost
potvrzena. [7, 8]

2.2 Choroby a zmény zadniho segmentu

Koufeni cigaret je dilezitym rizikovym faktorem pro rozvoj systémovych a oc¢nich
cévnich onemocnéni. Je spojeno rovnéz S anatomickymi zménami arterialniho systému
zahrnujici zvétSeni tloust’ky arterialni stény a ateroskler6zy. S timto fenoménem je spojen
také pokles krevniho zasobeni sitnice a prutoku krve cévami. Dale zpisobuje tvorbu
srazenin v o¢nich kapilarach vlivem toxind, které tabdk obsahuje. Dochazi tedy ke ztraté
dulezitych zivin pro o¢ni aparat pronikajicich do n¢j prave skrz drobné kapilary. Béhem
koufeni dochazi ke vzniku volnych radikald, vlivem kterych je naruSovana funkénost
ocnich bun€k, coZz mize zplsobit néktera ocni onemocnéni. Kufdci jsou vystaveni
zvySenému riziku rozvoje katarakty (zejména nuklearni), obou forem v€kem podminéné
makularni degenerace, diabetické retinopatie, glaukomu, optické neuritidé a endokrinni
orbitopatii. Mezi zakladni diagnostické metody zjistovani stavu sitnice patii opticka

koherentni tomografie (OCT) a elektroretinografie (ERG). [8]

2.2.1 Ztenceni makulirnich a choroidalnich vlaken

SniZena hustota pigmentu v sitnici a zména vznikla v disledku reakce na fotostres
mohou znacit Casné projevy toxicity nikotinu v zatim zdravé makule dospélych
chronickych kutaki. Nikotin je toxicky pro lidské endotelidlni buiiky, ale zvlastnosti je,
ze na téchto bunkdach, které jsou v sitnici, se jeho Skodlivost neprojevila. Po vystaveni
krys cigaretovému koufi, zareagovaly jejich neurosenzory sitnice na nikotin nekrézou.
Porozuméni mechanismim odumirdni bunék ma potencialné terapeutické duasledky
Vv 1é¢be retinalnich onemocnéni zptisobenych koutfenim cigaret, jako je vékem podminéna

makularni degenerace. Predpokladd se, Ze nikotinova expozice je ve vztahu
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se sitnicovymi funkcemi a strukturou. Mé&fi se hladina kotininu, metabolitu nikotinu,
ktery je vylucovan moci. Pfi zjistovani jeho mnozstvi se uziva specialni souprava
s enzymatickym imunosorbentem. Pii zkouméni skupiny aktivnich kuraka, ktefi
neprod¢lali za poslednich 10 let zddné o¢ni onemocnéni a skupiny pasivnich kuiaka
(nikdy aktivné nekoufili, ale jsou Casto v kontaktu s aktivnimi kutaky po dobu 5 let) byli
probandi vySetfeni na S$térbinové lampé, Goldmanové aplanaénim tonometru,
oftalmoskopu, OCT (vysledek vySetieni OCT viz obr. 5), ERG a CCT (zjistovani
centralni rohovkové tloust’ky). Také byl zjistovan nejlepsi mozny vizus, rodinna a osobni
anamnéza (refrak¢ni vada, axialni délka oka, o¢ni traumata, glaukom, diabetes mellitus,
primérné mnozstvi konzumovaného alkoholu, pifipadné drog a jind onemocnéni
prodéland za poslednich Sest mésicli Zivota probandil). Axialni délka oka byla méfena
ultrazvukem (A-skenem) a centralni rohovkova tloustka pomoci OCT s programem
meéfeni predniho segmentu. OCT bylo pouzito i pro méfeni tloustky sitnice a cévnatky.
Sitnice byla snimana i pomoci metody ERG. M¢éteni bylo rozdéleno na pét cirkularnich
segmentll makuly. Kromé& anamnézy a vySetfovani stavu oka byly zkoumany také vzorky
moci na ptitomnost kotininu. Vysledky byly nésledné statisticky zpracovany, ptfi¢emz
bylo brano v uvahu také pohlavi respondentt a jejich etnika. Nebyly vSak nalezeny zadné
statisticky vyznamné rozdily mezi jednotlivymi dvéma skupinami. Pouze centralni
tloustka rohovky byla vyrazné snizena u aktivnich kufdk v porovnani s nekurdky

a tloust’ka cévnatky za oblasti fovey byla zna¢né nizsi u aktivnich kutrakt nez u pasivnich.

[9]
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Obr. 5 — Snimek z OCT lidské sitnice (a) a mysi sitnice (b) [5]

Dalsi skupina, tvofena zdravymi respondenty, (bez systémového nebo o¢niho
onemocnéni), byla rozd€lena opét na aktivné koufici a ty, kteti nikdy nekoufili.
Pted testovanim Zadny z respondenti nesmél koufit minimalné po dobu 8 hodin, ani pit
alkohol a kavu po dobu minimalné 12 hodin, aby doslo k vylouceni kratkodobého

pusobeni obsazenych chemickych latek. VSem subjektim byl zméten refrakcni stav oka,
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nitroo¢ni tlak pomoci Goldmannova aplana¢niho tonometru a byl zhodnocen celkovy stav
jejich oka vySetfenim na Stérbinové lampé, OCT, fundus kamefe. Pro zanalyzovani
ziskanych dat byla pouzita statistika. Odlisné vysledky tloustky makuly a subfovey mezi
kurdky a nekutdky jsou statisticky dulezité a vyznamné, jelikoz ty byly u skupiny
kouticich niz§i nez u nekutékii. Zadné statisticky dileZité rozdily mezi obéma skupinami
vSak nebyly zjistény v oblasti tloustky cévnatky v zavislosti na expozici koufeni. Jelikoz
Vv cigaretovém kouii jsou pfitomny také latky plsobici na cévni systém a zpusobujici
vasospasmus, je moznym vysledkem ovlivnéni i sitnicovych arterii a vznik ischemické
neuropatie. Nikotin a karbon monoxid se ukazaly jako akcelerator aterosklerozy a pokud
jsou ovlivnény i vnitini karotidové artérie, je vlivem ischemické o¢ni piithody moznost
vzniku amaurosis fugax. Také bylo prokazano, ze kufaci cigaret maji vice erytrocytd,
leukocytli a plazmatickych fibrinogent. Vyssi hladina téchto krevnich komponentl
pravdépodobné zvySuje moznost vzniku trombdzy zplsobené hypervizkozitou krve.
Nikotin pasobi vasokonstrikéné pomoci stimulovani alfa-adrenergickych receptort, kdyz
se karbon monoxid nalezeny v cigaretach vdze na hemoglobin, coz omezuje kapacitu
transportu kysliku. Volné radikaly inhalované prostfednictvim cigaretového koufe startuji
mechanismus oxida¢niho stresu. Ten zpasobuje abnormdlni aktivitu nitrik oxidu,
vasomotorickou dysfunkci, proliferaci svaloviny, uvolnéni zanétlivych bunék a aktivaci

trombocytii. To u kutakt zpisobuje hypoxii a jiz zminénou ischemii. [9, 10]

2.2.2 Vékem podminéna makularni degenerace

Vékem podminénd makularni degenerace je degenerativni porucha makuly
a je béznou piic¢inou poskozeni zraku a slepoty u osob nad 65 let. Mezi rizikové faktory
vzniku tohoto onemocnéni je zahrnovéan vek, nedostatek pfijmu antioxidantii v potravé,
genotyp a koufeni. Koufeni cigaret je vysoce prevalen¢ni faktor rizika vzniku velkého
mnozstvi plicnich, kardiovaskularnich a syst¢émovych onemocnéni. Stejné tak souvisi
srozvojem veékem podminéné makularni degenerace a nejspiS prispiva K rozvoji
poslednich stadii tohoto onemocnéni. Koufeni miize postihovat makularni funkce
prostfednictvim poruchy choroidalni cirkulace, snizeni perfuzniho tlaku, toXicity
pro neurosenzory sitnice a retinalniho pigmentového epitelu. U kufakt je makula
pravdépodobné ovlivnéna zménami prostfednictvim mechanismi molekularnich,

biochemickych a oxida¢nim stresem. Toto onemocnéni ma dvé formy — suchou a vihkou.

[9]
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Sucha forma (atroficka):

Zpusobuje ji zaniknuti cévnich kapilar v okoli makuly. Zrakova ostrost klesa
postupné spolu s naristem malych centralnich vypadkii v zorném poli. Postupem c¢asu
vznika centralni skotom a s tim souvisejici prakticka slepota. Pii oftalmoskopii 1ze nalézt
atrofickd loziska pigmentové vrstvy sitnice S prosvitajicimi cévami cévnatky. Také lze
nalézt tzv. drizy (viz obr. 6), jez maji bézn¢ podobu Zlutavych lozisek na sitnici, neméni
se a vidéni nijak neovliviiyji. Pokud by se vSak zacaly zvétSovat a spojovat se, bylo by zde
vysokeé riziko, Ze nemoc dosahne vlhké formy. U suché formy dosud neni znama zadna

16¢ba. [3, 4]

Obr. 6 — Druizy v periferii sitnice [6]

Vihka forma:

Vznika vlivem ristu novotvorenych cév na sitnici z cévnatky (viz obr. 7 str. 18).
Tyto cévy probihaji Bruchovou memranou, ¢imz v ni vznikaji trhliny pro prinik téchto
cév pod sitnici, kde vytvoii membranu. Také dochazi ke zvySenému prosakovani tekutin
z vytvofenych cév. Soucasné dochazi k poklesu vizu, vzniku metamorfopsii, krvaceni
do prostoru pod sitnici a tvorbé vaziva. Progrese onemocnéni je rychlejsi a vazngjsi.
Diagnostika je mozna dale angiografii (viz obr. 7 str. 18). Alespoi ¢aste¢na terapie vihké
formy spociva v koagulaci membrany pomoci laseru. Dal§i moznosti terapie
je pak fotodynamicka terapie, kdy je nitroziln¢ vpravena do téla fotosenzitivni latka,
nasledné dojde k ozéfeni a tim se uzaviou novotvotené cévy. Vlhka forma je také feSena
radioterapii, termoterapii postizenych lozisek a chirurgicky. Pokud lé¢ba nezabira

nebo neni mozna, zbyva pouze zachovat zrakovou ostrost. [3, 4]
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Sirokou vefejnosti je pfijimana rizikovost koufeni v souvislosti se vznikem VPMD.
Moznost vzniku obou forem tohoto onemocnéni je u soucasnych aktivnich kufaka
3X veétsi nez u nekurdkil. Také je u aktivné kouficich vétsi riziko vzniku neovaskuldrni
formy VPMD ve srovnani s atrofickou formou. Tato zjiSténi jsou konzistentné
pozorovana ve vice studiich. Déle je koufeni cigaret spojovano s vyrazné vys$i mirou
recidivy subretindlni neovaskularizace po fotokoagulaci argonovym laserem. Vzacné
se muze objevit VPMD 1 pfi vystavovani se koufi uvolnéném v prostoru. Z nékterych
udajii vyplyva, Ze oxidacni stres sitnice zpiisobuje vznik subretindlniho pigmentového
epitelu a zhustovani a akumulaci depozit v Bruchové membrané. Také mize zpUsobit
redukci makularniho pigmentu, ktery normalné chrani sitnici proti oxidaénimu stresu
pomoci absorbce dopadajiciho modrého zafeni. Dale ji chrani pomoci odstranovéani
oxida¢nich meziproduktl. Pfi zkoumani na mySich bylo objeveno, Ze nikotin zvySuje
rozsah avaznost choroidalni neovaskularizace. Koufeni redukuje stupen
komplementarniho H-faktoru v plazmé, coz je rovnéz spojeno se zvySenou incidenci
vzniku VPMD. Pravdépodobné existuje urcitd spojitost mezi koufenim a zhorSenim
priutoku krve cévnatkou. To mlZe mit za nasledek zvySeni citlivosti makuly
k degenerativnim zménam. U mysi, které byly vystaveny vlivim pasivniho koufeni, byla
zvySena mira cévniho endotelidlniho rtstového faktoru. Tento rustovy faktor vede
K rozvoji neovaskularni VPMD, pfi¢emz pasivni koufeni zvySuje jeho mnozstvi a tim

padem i mnozstvi novotvofenych cév a riziko recidivy tohoto onemocnéni. [7]

Obr. 7 — Snimek neovaskularizace pod sitnici ziskany fluorescencni angiografii [6]
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2.2.3 Diabeticka retinopatie

Jedna se o jeden z projevl diabetu na organovych soustavach. Objevuje se mnohdy
az po 10 letech pritbéhu onemocnéni, pficemz tato doba se individualné 1isi. Nékteii
diabetici mohou 1 oslepnout, zatimco jini maji stav sitnice dlouhodob¢ ptiznivy. Piesto
vSak diabetickd retinopatie patii dlouhodobé k nejcastéjSim pfi€inam slepoty
ve vyspélych zemich. Zrakové problémy pacientll trpicimi diabetem jsou spojeny
bud’ s proliferaci diabetické retinopatie (krvacenim do sklivce a odchlipovanim sitnice)
nebo diabetickou makulopatii. Zakladem pro vznik diabetické retinopatie je poSkozeni
stén krevnich kapilar, z nichz do sitnice pronikaji tekutiny, bilkoviny, tuky a tim zptsobi
jeji otok spolu se vznikem exsudatii. Nasledné kapilarni fecisté obliteruje a sitnice se stava
hypoxickou. Aby doslo ke spravnému vyZivovani sitnice, zaénou se tvofit novotvoiené
cévy, které jsou vSak jemné, snadno dochazi k jejich ruptufe, krvaceni do sklivce
a k odchlipeni sitnice. Uvolnény rustovy faktor se vlivem neustalé cirkulace dostane
do prostoru duhovky akomorového uhlu, kde opét zpusobi neovaskularizaci. Cévy
nasledné¢ mohou uzaviit trabekulum, zamezit odtoku komorové vody a zpilisobit

sekundarni glaukom. [3, 4]

Diabeticka retinopatie se déli do dvou skupin (neproliferativni a proliferativni).

U obou téchto fazi je mozny rozvoj diabetické makulopatie. [3, 4]

Neproliferativni:

Tato retinopatie probiha ve 3 fazich — pocatecni, stfedni a pokrocila.
Oftalmoskopicky lze nalézt na sitnici mikroaneuryzmata spolu s vydutémi kapilar,
na jejichz sténé se nachazi defekty (viz obr. 8 (b) str. 20). Od nich se odviji vznik
bodovych hemoragii a tuhych exsudati. S progresi onemocnéni téchto nalezl piibyva,
zacinaji prosvitat zily a objevovat se i ischemicka mékka vatovita loziska. [3, 4]
Proliferativni:

Zminéna forma diabetické retinopatie vyrazn€¢ ohrozuje zrak pacienta.
Oftalmoskopicky nalez prozrazuje neovaskularizace §ifici se ze sitnice, piipadné papily
zrakového nervu, do prostoru sklivce. Rozvoj tzv. mikroangiopatie je provazen vznikem
mikroaneuryzmat, které maji za nasledek otok makuly (viz obr. 8 (a) str. 20) spolu
s tvorbou tvrdych exsudati ve zluté skvrné. Tento fenomén fatadlné poskozuje zrakovou

ostrost. [3, 4]
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Dtlezitym vySetfenim u tohoto onemocnéni je fluorescencni angiografie, kdy
se do zily vpravi kontrastni latka (fluorescein) a nasledné je jeji pohyb zaznamenavan
pomoci sitnicové kamery. Pokud jsou cévni stény neporuseny, fluorescein projde
vaskularnim systémem oka, aniz by doslo k obarveni okolni tkan&. Naopak se d&je
v piipadé, ze jsou cévni stény poruSeny. Obarvena mista bud koresponduji
s mikroaneuryzmaty nebo scelou oteklou casti sitnice. K obarveni dochazi

I Unovotvorenych cév. [3, 4]

Terapie spociva v 1é¢b¢ primarniho onemocnéni, Castych preventivnich kontrolach
a ve fotokoagulaci periferni ¢asti sitnice argonovym laserem. Dochdzi pfii
ni k fotodestrukei tkané poskozené hypoxii. Timto by optimalné¢ mélo byt zabranéno
i zrak ohrozujici neovaskularizaci. Pokud se u diabetika vyvine i makulopatie, uzaviraji
se timto laserem i pfitomna mikroaneuryzmata. Postupné by tak mélo dochazet
k vymizeni makularniho edému a tvrdych exsudatd. Bohuzel nenastava vyrazné zlepseni

vizu, alespon je vSak pomoci této terapie zpomalena progrese projevu diabetu na sitnici.
[3,4]

Na sitnici se zmény projevi po 8—10 letech trvani diabetu. Ty probihaji ve tfech
stadiich. V prvnim stddiu dochédzi k diabetické mikroangiopatii (prostd diabeticka
retinopatie), druhym stadiem je stadium preproliferativni a posledni fazi je proliferativni
stadium doprovazené komplikacemi (krvacenim do sklivece, jizevnatym svraSténim

proliferaci, odchlipeni sitnice vlivem pevné adheze). Casto miize nastat hemoragicky

glaukom a slepota. Jedinym feSenim je laserovy zakrok a 1é¢ba zakladniho onemocnéni.
[3.4]

Obr. 8 — Sitnice s makuldarnim edémem (a) a sitnicovd mikroaneurysmata (b) [7]
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2.2.4 Retinopathia arteriosclerotica

Nejdiive se projevi vliv aterosklerézy na drobnych cévach, pozdéji na stavu sitnice.
Mize dojit k prouzkovym nebo okrouhlym prokrvacenim, v jejichZz dusledku vznikaji
degenerativni zmény. Stény zdravé sitnicové artérie jsou beézné transparentni a pii
oftalmoskopii se na nich reflektuje prouzek svétla, ktery dosahuje piiblizné 1/3 jejich
sitky. Pokud na cévni stény pilisobi hypertenze, diabetes, vliv vysoké hladiny cholesterolu
nebo jejich vaskulitida, podléha cévni sténa degenerativnim zménam. Tloustne, ztraci
pruznost a schopnost svého prosviceni. Tim padem dochazi ke snizeni zasobeni sitnice

krvi, ke zménam jeji centralni ¢asti a ke snizeni vizu. [3, 4]

2.2.5 Hypertonicka retinopatie

Cévy na o¢nim pozadi jsou obrazem stadia tohoto celkového onemocnéni. Znovu
se tedy vliv hypertenze projevi nejdiive na cévach sitnice, pozdéji na ni samotné vznikem
loziskovych zmén. Ty mohou ustoupit, pokud je hypertenze 1écena. Celkova hypertenze
se dotyka cirkulace krve na sitnici, V cévnatce nebo optickém nervu. Pruhlednost
a reflektivita cévni stény se vytraci pii trvalém tlaku na diastole nad 100 mm Hg. Cévni
sténa se ztluStuje (pfipomind médény drat), ¢imz snizi transparentnost sitnice a muze
dochazet az k cévni okluzi (vypada jako stiibrny drat). Vlivem hypertenze Ize pozorovat
V misté vzajemného kiiZeni arterii a vén ttlak vény, ktery pfipomina kolinko. Tim vznika
hypoxie t¢ ¢asti sitnice, cévnatky nebo zrakového nervu, jez okludovana artérie zasobi
krvi. PoSkozeni téchto oblasti je zavislée na dobé okluze, mife hypertenze a stafi
nemocného. V pozd¢jsi fazi onemocnéni 1ze pozorovat na sitnici hemoragie, tvrdé
exsudaty a edém papily zrakového nervu. VétSina z téchto projevil je reversibilnich,

pokud je hypertenze G¢inn¢ 1é¢ena jiz od své Casné faze. [3, 4]

2.3 Glaukom (zeleny zikal)

Jedna se o skupinu neurodegenerativnich onemocnéni typicky se projevujicich
zvySenym nitroo¢nim tlakem. K tomu miize dojit pti poruse odtoku komorové vody nebo
pfi jeji zvysSené tvorbé. PostiZeni oka je nevratné (postiZzeni zorného pole, exkavace terce
zrakového nervu a atrofie nervus opticus) a muze koncit az slepotou. Normalni hodnotou
nitroo¢niho tlaku je 16,5-21 mm Hg. VySe nitroo¢niho tlaku je rozdilna v zavislosti
na pohlavi, véku a denni dobé. Zaketnost glaukomu tkvi vjeho mnohdy tichém
a plizivém prubéhu. Nemocny nemusi zpozorovat zadnou zménu, dokud neidentifikuje
napf. defekty v perifernim vidéni. Nejucinngjsim faktorem pro zabranéni vzniku

glaukomu je prevence. Od 40 let véku, kdy stoupa rizikovost vzniku tohoto onemocnéni,
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by v pravidelnych intervalech mél byt kontrolovan o¢ni tlak a stav sitnice. Vznik
zeleného zakalu miize souviset také s celkovou hypertenzi. Svou roli miize hrat i vliv
genetiky, diabetes mellitus, myopie, cévni onemocnéni ¢i barva pleti. Je ovSsem mozné,
ze pokud roli vzniku tohoto onemocnéni hraje vice faktort, probiha onemocnéni dal

I po stabilizaci hladiny nitroo¢niho tlaku. [3,4]

Z hlediska fyziologie vzniku tohoto onemocnéni hraji vyznamnou roli fasnaté télisko,
duhovko-rohovkovy tihel, pfedni o¢ni komora, zadni o¢ni komora a ter¢ zrakového nervu.
Lékafi je sledovana tvorba a moznost odtoku komorové vody a cévni zasobeni oka.
Kromé téchto faktori se do rizik fadi koufeni, konzumace alkoholu, kavy, uzivani
kortikosteroidii, pouziti ketaminu pii anestezii a vystaveni se trichlorethylenu. Ov§em

ptesny ptivod pro vznik tohoto onemocnéni dosud nebyl urcen. [3,4]

Pti glaukomovém poskozeni sitnice dochazi ke vzniku skotomt. Typicky vznikaji
mésicovité skotomy kolem fixovanych bodu, piipadné nasalni skotom (viz obr. 9). Také
se mohou objevit vypadky izolované, které se pozdé€ji mohou spojit v horni ¢i dolni
skotom. Dale maze dojit k temporalnimu vypadku zorného pole, jeho koncentrickému

zzeni, ztraté citlivosti na svétlo, ubytku zrakové ostrosti a slepoté. [3,4]

D Three-dimensional optical coherence E | Visual field tests of the same eye showing a superior nasal defect
tomographic image of optic nerve head corresponding to the inferior RNFL defect
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Obr. 9 — Vysetreni na perimetru s nazalnim defektem v zorném poli [8]

Oftalomoskopicky je sledovana exkavace spolu s barvou terce zrakového nervu,
hemoragie na jeho okrajich a klinicky vzhled nervovych vlaken sitnice neboli RNFL (viz
obr. 10 str. 23). [3,4]
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A Photo of glaucomatous optic nerve 8 | Color-coded maps from optical coherence tomography imaging
head with inferior RNFL defect
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Obr. 10 — Vysetreni tloustky nervovych vidken zvané RNFL [8]

Diagnostika tohoto onemocnéni probihd zjiSténim anamnézy osobni i rodinné,

vySetfenim zrakové ostrosti, oftalmoskopii, tonometrii, perimetrii, gonioskopii, OCT (viz

obr. 11), HRT a ultrazvukem. [3,4]

€ | Cross-sectional optical coherence tomographic image of retinal layers and optic nerve head

Obr. 11 — OCT vysetreni zrakového nervu [8]

Primadrni a sekundarni glaukom s otevi‘enym vhlem:

Nitroo¢ni tlak se postupné zvySuje poruchou v trabekulu bud primarné,
nebo vlivem jiného onemocnéni. Pfedni komora je anatomicky i funkéné v poradku,
presto dochézi k vypadkiim v zorném poli a ke zméndm papily zrakového nervu. Tento
druh glaukomu neprobiha zachvatové a diagnostikovan byva az po objeveni skotomt

Vv zorném poli. [3,4]

Primdrni a sekunddrni glaukom s uzavienym uhlem:

Jedna se o stav, kdy dochdzi k uzavéru komorového uhlu a tim je znemoZznén
odtok komorové tekutiny. Vznika casto u o¢i se zdchvatovou predispozici. Nastava bud’

pupilarni blok nebo vzacny syndrom plateau iris. Vlivem zachvatu dosahuje glaukom
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skute¢né rychlého prubéhu s piitomnosti mélké piedni komory, vysokého nitroo¢niho
tlaku, bolesti oc¢i, hlavy, nauzey, zvraceni, zamlzeného vidéni, fotofobie, rohovkového
otoku, zarudlé spojivky a zornice bez reakce na osvit. K tomu muze dojit i vlivem jiného

onemocnéni. [3,4]

Vztah mezi aktivnimi, pasivnimi a byvalymi kufdky tabaku byl zkouman
v souvislosti s rizikem vzniku glaukomu. Sledovano bylo po dobu 8,5 roku pfiblizné
17 000 probandti 0 primérném véku 39 let, ukterych dosud nebyl zeleny zakal
diagnostikovan. V tvahu byla brana data o jejich zivotnim stylu zahrnujici i spotifebu
tabaku. Dale vysledky obecného studovani populace, Zivotni styl respondentt, jejich
pohlavi, v€k, zaméstnanost, rodinny stav, vysku, vahu, zvyklosti, psychické zdravi,
anamnézU osobni/rodinnou. Tyto udaje byly aktualizovany a shromazdovany kazdé
2 roky. Aktivni kutaci ¢astéji pili kavu a alkohol, vice ignorovali zdravy zivotni styl a také
Castéji trpéli hypertenzi a diabetem. Byvali kufaci byli vétSinou starSi muzi,
a tak se u nich vysoky krevni tlak a diabetes objevovali Castéji nez u ostatnich. Kromé
toho tento typ kuiakd nevykazoval vyssi riziko vyskytu zeleného zakalu v porovnani
S lidmi, ktefi nikdy nekoufili. V této skupin¢ samoziejmé existuje riziko manifestace
zminéného onemocnéni, je vsak statisticky téméi bezvyznamné. Byl vyhodnocen také
vyskyt nové vzniklého glaukomu béhem doby sledovani u vSech respondenti. Béhem
obdobi zkoumani se objevilo 184 novych ptipadl glaukomu. Aktivni kufaci jsou vice
ohroZeni mozZnosti vzniku zeleného zékalu (asi o 70 %) ve srovnani s nekufaky.
Samoziejmosti je zvySeni rizika vzniku tohoto onemocnéni U silnych kuiaka. Dale nebyla
nalezena 74dnd souvislost mezi pasivnim koufenim a vznikem glaukomu. Vysledky
spojitosti mezi aktivnimi kufdky a vyskytem zkoumané choroby se tykaji moznosti

vzniku jeji manifestace a po¢tu vykoufenych krabicek za rok. [12]

2.4 Uveitida

Uveitidou rozumime zanét zivnatky nebo nekteré z jeji ¢asti. Ten mize mit pti¢inu
exogenni (vlivem patogenil) a endogenni (pfi¢inou nejsou mikroorganismy,
ale imunologické ptisobeni organismu). Pfiznaky a postup 1é¢by se 1isi podle vyskytu

zanétu (v Casti predni, stitedni nebo zadni). [3,4]

Jak jiz bylo zminéno V kapitole 1 ,,Skodlivé latky v cigaretovém kouti“, tabak
(dokonce i cigaretovy filtr) obsahuje toxiny, mimo jiné i endotoxin. Ten zplisobuje predni

uveitidu, ovlivituje jeji prubeh, moznost recidivy, také odpovéd’ na 1écbu. Dosud nebylo
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potvrzeno piimé spojeni mezi endotoxinem V kouti uvolnéném do ovzdusi a uveitidou.
Bylo vsak nalezeno mezi aktivnim koufenim a poklesem vizu vlivem cystoidniho
makularniho edému vzniklého pii idiopatické pokrocilé uveitidé. Koufeni se tedy
povazuje za vyznamny rizikovy faktor pro pokles vizu pii cystoidnim makularnim edému.
[3, 4, 9]

2.5 Endokrinni orbitopatie

Jedna se o vyraz pro souhrn vSech ptiznaki souvisejicich s dysfunkci Stitné zlazy.
Jedna se o projev autoimunitniho onemocnéni (Graves-Basedowovy choroby), kdy
dochazi ke spasmu a otoku vicek, edému svalii, zvySenému nitrooénimu tlaku, atlaku
zrakového nervu, strabismu, zvySeni lesklosti o¢i, jejich paleni a fezani o¢i, prosaknuti
tkani, dilataci cév, protruzi bulbu, osychani rohovky, diplopii a exoftalmu (viz obr. 12).
Onemocnéni vznika navézanim protildtek na Stitnou zlazu a ovlivnénim jeji funkce.
Stejné jako na tento organ se vlastni protilatky mohou navézat na tuk orbity, jeji septum
¢i ocni svaly. Terapie spoc¢iva v endokrinologické 1é¢bé, lubrikaci az seSiti vicek,
chirurgické uprave jejich postaveni, uzivani steroidi a chirurgické terapii postaveni svaltl.

[3.4]

Obr. 12 — Dva odlisni pacienti s projevy Endokrinni orbitopatie [9]

Cigaretovy kouf zvySuje moznost progrese tohoto onemocnéni po radiojodové
terapii, zaroven snizuje G¢innost 1écby kombinovanym orbitalnim zafenim a steroidy.
Veskeré dikazy potvrzuji souvislost mezi do ovzdusi uvolilovanym koutem a rozvojem

endokrinni orbitopatie u pacientil trpicich onemocnénim §titné zlazy. Tato tvrzeni jsou
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odvozena z dotaznikil vyplnénych lidmi stizenymi pravé touto chorobou. Sedesat sedm
dotazovanych odpovidalo na otdzky ohledné pribéhu onemocnéni $titné zlazy za obdobi
do 10 let jejich v€ku, za dobu jejich staii 11-18 let a nakonec popisovali ptiznaky
zaposlednich 10 let zivota. Nasledné¢ zpracované vysledky ukazaly, ze pacienti
s endokrinni orbitopatii v zemich s prevalenci koufeni méné nez 25 % mezi teenagery
jsou z 20 % ve veéku 10 let a méné. Pro srovnani v zemich s prevalenci kouieni 25 %
a vice je procento pacientll s timto onemocnénim ve véku 10 let a méné kolem 50 %.
Vzhledem k tomu, Ze je nepravdépodobny vyskyt aktivnich kufakt mezi détmi mlads$imi
10 let, nadmérné zastoupeni orbitopatie pii poruSe funkce §titné Zlazy je zpusobeno
prostiedim, ve kterém ziji. Tedy v prostredi, kde kouti 25 % a vice jejich blizkych, ¢imz
jsou neustéle vystavovany disledkiim pasivniho koufeni. Mechanismus plisobeni kouteni
na toto onemocnéni je vSak neznamy. Nikotin a benzpyren jako slozky uvoliujici
se pii koufeni, zvysuji aktivitu sympatického nervového systému a pozd&ji postihuji
folikuly §titné zlazy, coz ma za nésledek jejich zvySenou sekreci. Endokrinni orbitopatie
je charakteristicka rozvojem zanétu, nadmérnou produkei glykosaminoglykanu (GAG)
a adipogenezi v orbité. Tyto faktory jsou alespon z ¢asti fizeny uvolfiovanim zanétlivych
cytokint. Koufeni ma rovnéz vliv na imunitni systém, coz znamend zvyseni produkce
prozanétlivych cytokini  z mononuklearnich bunék. Dale je moZna spojitost
s usporadanim superoxidovych radikald. Ta u kufaki mize zahrnovat vyskyt endokrinni
orbitopatie souvisejici s funkcnosti §titné Z1azy. Zminéné radikaly obsazené nebo vzniklé
Vv cigaretovém kouii mohou stimulovat proliferaci orbitalnich fibroblasti u pacienti
trpicich timto onemocnénim V zdvislosti na velikosti expozice cigaretovému dymu.
Ukazalo se, ze kouf zcigaret zvySuje produkci GAG a adipogenezi orbitalnimi

fibroblasty v ptipadé za zivota ziskané endokrinni orbitopatie. [3,4]

2.6 Dalsi onemocnéni

Mezi dal$i onemocnéni s moznou souvislosti s koufenim patfi amblyopie pfi uZivani
tabdku a alkoholu, Leberova optickd neuropatie, non-arteritickd ischemicka opticka
neuropatie a diabeticka retinopatie. Prozatim zadny z existujicich vyzkumu nepotvrdil,
ze by koufeni mélo jakoukoli spojitost s témito onemocnénimi (rozvoj, odpoveéd

na 1écbu, recidiva atd). [7]
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3 Efekt koureni na détské zrakové tustroji po prenatalni expozici
Vystavovanim ditéte v prenatalnim vyvoji latkdm obsazenych v cigaretich miize
mit za nésledek jak defekty ve vyvoji nervovych drah, tak i v celkovém vyvoji ditéte.
Tyto defekty pak provazeji jedince nejen Vv détstvi, ale 1 po cely Zivot. Bylo prokazano,
ze vystavovani ditéte cigaretovému koufi béhem prenatalniho vyvoje je rizikovym
faktorem pro problémy s vidénim a nékterymi zrakovymi funkcemi. Ovlivnény jsou
zejména ocni svaly a retinalni neurony. Z toho plyne, ze dit¢ mize byt postizeno primarné
snizenim zrakové ostrosti, retinopatii nebo strabismem. Jedinou prevenci zminénych
postiZzeni plodu je pouze vyvarovani se jeho expozice cigaretovym koutfem, konkrétné
zvyseni informovanosti populace (budoucich matek i otctt) o vlivu koufeni na dit¢ béhem

nitrodélozniho vyvoje. [2]

3.1 Strabismus

Tomuto tématu se vénovalo vice studii. Prvni z nich pfi sbirani udaja 7825 déti
ve véku 7 let, které trpély strabismem, hypermetropii nebo amblyopii, prokazala vyssi
¢etnost vzniku divergentniho strabismu u déti, jejichz matky koufily béhem 37.-39. tydne
t€hotenstvi, oproti détem narozenym matkdm nekufackdm. Dé&ti byly vySetfeny
ortoptistou, ktery provedl zakryvaci testy, vySetieni zrakové ostrosti bez cykloplegie
anasledné s jejim pouzitim. Statisticky vyvoj exotropie ovliviiuje jak hypermetropie
¢i strabismus rodicl, tak pohlavi ditéte, jeho porodni vaha a etnika. Bylo také prokézano,
ze vyse uvedené potize mély déti z nizSich socialnich tfid, v nichz se dle predpokladi

vyskytuje vice kufakt a kutacek. [13]

Dale moznost vzniku konvergentniho a divergentniho S$ilhani, které vzniklo
mezi 6.—72. mésicem véku ditéte je opét spojena s expozici ditéte cigaretovym kouiem
béhem prenatalniho vyvoje. Nebyly vSak prokazany vlivy jinych rizikovych faktori
zahrnujici v€k matky nebo ptipadné piedcasné narozeni ditéte. Tento fakt byl zkouman
na 9970 détech v predskolnim veéku, které byly oftalmologicky vySetfeny a u nichz byla

ziskana anamnéza. [14]

Pti pokusu o nalezeni vSech rizikovych faktorti pro vznik strabismu vyplyva,
ze pravdépodobnost vzniku strabismu u ditéte se zvySuje spolu s mnoZstvim cigaret
vykoufenych matkou za den v prabéhu tchotenstvi. Dé&ti matek, které za den

vykoutily 2 a vice krabi¢ek cigaret, trpély Castéji exotropii. V nezanedbatelném
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zastoupeni se vyskytovala také esotropie. Velké mnozstvi déti a jejich matek, v poctu
39 227, bylo sledovéano od intrauterniho vyvoje ditéte do 7 let veéku ditéte. VSechny déti
byly vySetieny vzdy po narozeni, ve véku 4 mésicli, 8 mésici, 1 roku a v 7 letech. Mozna
rizika pro vznik strabismu byla vyhodnocena na zakladé informaci ziskanych od matky,
socioekonomickych faktorti a vySeteni ditéte. Esotropie se manifestovala u 1187 déti
abyla Castéji nalezena u bé&lochl spolu s détmi starSich rodi¢ek. Exotropie vznikla
u 490 déti, pficemz zminéné faktory hraly pouze zanedbatelnou roli. Vyznamnou

se ukazala byt také porodni vaha. [15]

Zkoumanim déti narozenych za urcité obdobi (21 mésict), jejichz vysledky
vySetfeni poskytlo 9 oftalmologickych center, byla prokazana souvislost mezi vznikem
strabismu a pasivnim koufenim matky v t€hotenstvi. Nicméné pasivni koufeni matek
v obdobi gestace ma v tomto ptipadé vyznamny vliv pouze, je-li matka aktivni kutackou.
Samotny sbér dat probihal prosttednictvim rozhovoru s matkou a sledovanim
novorozeneckych udajii, jako napft. porodni vahy. Koufeni matky v gravidnim obdobi
bylo vice spojované s esotropii a to 1 u Zen, které ptestaly koufit tésn¢ pied ot€hotnénim
nebo v prubéhu téhotenstvi. Do tohoto faktoru zasahla i zminovana porodni hmotnost

(méné nez 2500 g a naopak vice nez 3500 g) a gestacni vek. [2, 16]

3.2 Chyby v refrakci

Mechanismus vysvétlujici spojitost mezi refrakénimi vadami a expozici koute
uvoliovaného do ovzdusi neni dosud znam. Byla nalezena statisticky vyznamna spojitost
mezi koufenim rodi¢d a refrakénimi vadami jejich déti. Tyto déti ve srovnani s détmi
nekufakd mivaji Casto slabou prevalenci ke vzniku myopie, a naopak je vice z nich
hypermetropickych. Podobné koufeni rodicti béhem téhotenstvi matky je spojeno s niZsi
prevalenci myopie, vétsim vyskytem hypermetropie a strabismu vzniklého béhem vyvoje
jejich déti. Pii zkoumani téchto souvislosti na kutatech inhibovali nikotinovi antagonisté
experimentalni myopii, ktera je v kontrastu s vyse uvedenymi nalezy u lidi, ale jez
by mohla byt vysvétlena moznou regulaci a naslednou desensibilaci o¢nich nikotinovych
receptord pravé nikotinem. Souvislost mezi vznikem refrakénich vad a vystavovanim
se cigaretovému koufi v ovzdusi Ize také vysvétlit na zakladé ucinku tabaku v jinych

neurotransmiterech, jako je dopamin a kyselina y-aminomaselna. [2, 20]
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3.2.1 Amblyopie

Na tomto misté se rozchazi nazory dvou vyzkumu. Jeden z nich, ktery zkoumal data
ziskana ze skupiny 7825 déti ve veéku 7 let, a u nichz byla provedena vysetieni zrakové
ostrosti (v cykloplegii i bez jejiho pouziti) a zakryvacimi testy, potvrzuje souvislost mezi
amblyopii a koufenim matky v t€hotenstvi, ale jenom v nizSich spolecenskych ttidach.
Druha studie zkoumala 2461 déti staii 6-72 mésict. Rodi¢e poskytli data pomoci
dotaznikd, u déti byla vySetiena zrakova ostrost v log MAR, v tivahu byla brana i etnicita
a socialnéekonomické poméry. Amblyopii v souvislosti s vedlejsimi rizikovymi faktory
(koutenim, etnikou, porodni vahou, socialnéekonomickymi faktory atd.) tento vyzkum
neprokazal. [13, 17]

3.2.2 Myopie

Na zékladé¢ vyzkumu na kufatech, jejichz rodi¢e byli exponovani pasivné
cigaretovym koufem, byla uskutecnéna studie srovnavajici skupinu déti, jejichz rodice
byli také vystaveni pasivnimu koufeni a skupinu déti, jejichz rodie expozici
nepodstoupili. Celkové se jednalo o 323 déti. Ukazalo se, Ze aktivni i pasivni koufeni
rodi¢t béhem te€hotenstvi lehce snizuje prevalenci vzniku myopie u ditéte exponovanych

rodic¢d. Naopak hypermetropie zaznamenala vysoky narust. [18]

vvvvv

neprokazal vyznamnost tohoto faktoru v porovnani s rodinnou anamnézou, v€kem ditéte,
myopii rodi¢d, vySkou ditéte a dobou, které dité stravi venku. Navrhuje ale i dalsi
zkoumani k lepSimu porozuméni souvislosti. Rodi¢e opét vyplili pfislusny dotaznik

0 demografii a zivotnim stylu. Détem byla vySetiena refrakce v cykloplegii. [2, 19]

3.2.3 Hypermetropie

Jak je zminéno v ptedchozim bodu ,,3.2.2 Myopie®, hypermetropie zaznamenala
svlj nartst u déti, jejichz rodi¢e byli vystaveni vliviim pasivniho koufeni. Dal§im
zkoumanym vzorkem byly hypermetropické déti kufacek i nekutfacek od 6-12 let
Z 55 nahodné vybranych zékladnich skol. Od rodi¢t byly ziskany informace, jestli nékdy
koutili tabadk, dale anamnéza a Udaje o narozeni. Détem byla vySetfena refrakce
v cykloplegii, biometrie, vysetfenim zakryvacimi testy a fundus. Byl prokazan Castéjsi
vyskyt dalekozrakosti u déti, jejichz matky je vystavily béhem nitrod€lozniho vyvoje
vlivim koufeni (Castéji v nizsich spoleCenskych vrstvach). U pasivniho koufeni tato

souvislost nebyla potvrzena. [2, 20]
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3.2.4 Astigmatismus

Po ziskani 9970 vzorkl pohovorem s rodi¢i nebo vysetfenim refrakce déti ve véku
6-72 mésicu bylo zjisténo, ze kratkozraké déti byly se 4,6X vyssi pravdépodobnosti
astigmatické, zatimco hypermetropické déti pouze 1,6X. Astigmatismus Castéji vznikal
u déti mezi 6.-12. mésicem zivota ve srovnani s détmi ve véku 5-6 let. Svou roli
pravdépodobné hraje i etnika, v ramci které se astigmatismus vyskytoval ¢astéji u déti
tmavsi pleti nez u bélochii. Z hlediska kouieni byl nalezen také statisticky vyznamny
udaj, a to ze déti kuidka z této skupiny mély astigmatismus 1,46X Castéji nez déti
nekuraku. Je tedy jasné, ze tento vyzkum poklada za rizikové faktory koufeni (pfedevsim
matek) béhem téhotenstvi, myopii a hypermetropii. Svou roli pravdépodobné hraje
i barva pleti. [21]

3.2.5 Anizometropie

Tato problematika byla zkouména spolu se souvislosti mezi hypermetropii
a koufenim. Z 55 nahodné vybranych skol byly zvoleny déti mezi 6-12 lety. Stejné jako
U hypermetropie byla tato souvislost prokazana, ale tentokrat ji nelze povazovat

za vyznamnou v porovnani s jinymi faktory zasahujicimi do této problematiky. [2]

cey

Mezi 3030 Hispanci a 2994 Africany Zijicimi v Americe byl proveden podobny
vyzkum. Byly vySetfovany déti ve véku 6-72 mésicii. Byl vySetien refrakéni stav,
zjiStovana anamnéza, ptipadné kouteni rodi¢li, mapovani prenatalni vyvoj ditéte, jeho
pfipadné ptedCasné narozeni nebo vyvojové zpozdéni. NenaSla se vSak Zadna souvislost

mezi vedlej$imi faktory (véetné koufeni) a ptitomnosti anizometropie. [22]

3.3 Zrakova ostrost a prostorové vidéni

Pii zkouméani 346 déti zdvojcat nebo trojcat, které prodélaly kompletni
oftalmologické vySetieni, zjiStovani refrakce a stereopse se dospélo k zaveéru, Ze pokud
matka vykoufi v téhotenstvi 2 a vice krabi¢ek cigaret za den béhem 3. trimestru,
je moznost pozorovat u ditéte snizenou hodnotu sterecopse. V uvahu bylo brano pohlavi

ditéte, jeho motoricky vyvoj apod. [2, 30]

Dal§imu zkoumani byla podrobena skupina zrakové postizenych déti. Byla
analyzovana data ohledn€ gestatniho vé€ku, koufeni matky v raném tchotenstvi, jeji
onemocnéni, vzdélani, narodnost, ddle komplikovanost a prubéh porodu, porodni vaha
ditéte. Z hlediska koufeni se nepodafila prokazat zZadnéa souvislost mezi nim a mirou

zrakové ostrosti ani hranici stereopse. [2, 23]
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3.4 Hypoplazie optického nervu

Ve skupiné déti s hypoplazii optického nervu (viz obr. 13) byly ziskavany potiebné
informace o délce tehotenstvi, gestacnim véku, koutfeni matky v t€hotenstvi, porodni
hmotnost, priabéh porodu, 1éky uzivané béhem téhotenstvi a onemocnéni matky v tomto
obdobi. Timto vyzkumem bylo prokazano, ze koufeni gravidnich zen mé na jejich déti
dva riizné dopady. U déti s porodni vahou vyssi nez 2500 g byla nalezena souvislost mezi
koufenim jejich matek v obdobi t¢hotenstvi a hypoplazii optického nervu. Moznost
vzniku tohoto onemocnéni se vyrazné zvysuje, pokud Zena v téhotenstvi koufi. Riziko
je velmi vysoké, vykoufi-li matka 10 a vice cigaret denné. Naopak u déti s porodni vahou

niz$i nez 2500 g nebyla nalezena zadna souvislost. [2, 24]

Obr. 13 — Hypoplasie optického nervu [10]

3.5 Oc¢ni anomalie (malformace)

Byly zkoumany pfi€iny narozeni déti s vrozenym mikroftalmem nebo anoftalmem.
Z celkem 432 probandi mélo anomalii chromozomu piiblizné 10 % z nich. Posuzovan
byl i vliv zivotniho prostredi, gestacni vek, vzdélani matek a samoziejmé i koufeni.
Dle ziskanych udaji byla souvislost mezi koufenim matek v raném tehotenstvi

a anoftalmu, mikroftalmu ¢i kolobomu potvrzena. [2, 25]

Dale bylo studovano 78 déti s vrozenymi malformacemi. Ty byly zjiStény jiz
Vv prenatalnim vyvoji, u 3 znich musel byt dokonce vyvolan potrat kvili tézkému

poskozeni plodu. VétSina déti s oénimi anomaliemi méla totiz 1 jind postiZzeni jako
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hydrocefalus, mikrocefalus nebo deformace jejich obliceje. Také byly zaostalé v riistu
véetné toho, Ze jejich hlavicky mély mensi obvod nez hlaviéky normalnich déti a byly
také vyzivovany mensi placentou, nez je zvykem. Vzhledem k vyjmenovanym
deformacim mé¢la t¢hotenstvi rizikovy prubéh. Divodem vzniku téchto faktorti mohlo byt
pravdépodobné i to, Ze rodice téchto déti vykonavali zdravotné rizikova povolani, uzivali
navykové latky nebo se jiz podobna postiZzeni objevila v rodinné anamnéze. Vysledky
tohoto zkoumani jsou spi§ vyznamné z hlediska genetiky, kterd se ukazala byt velmi
silnym rizikovym faktorem pro vznik malformaci déti. Ve srovnani s ni jsou ostatni

faktory v¢etné koufeni pouze bezvyznamné. [26]

OvSem pfi zkoumdni 1072 narozenych déti s jakymkoliv druhem vrozeného
télesného postizeni, jejichz rodi€e vyplnili dotazniky ohledné uzivani navykovych latek,
genetiky a koufeni, byl zjistén jejich silny vliv té€chto faktorti na vznik malformaci u déti.
Pokud je otec t¢zkym kuidkem (vykoufti 20 a vice cigaret denn¢), je mozny silny vliv jeho
koufeni na nenarozené dité. Samotni realizovatelné vyzkumu doporucuji v tomto ohledu
dalsi zkoumani. Nebylo v§ak mozné rozlisit, jestli souvisi vyjmenovana rizika konkrétné

S o¢nimi anomaliemi nebo S anomaliemi jinych ¢asti téla. [27]

3.6 Retinalni patologie

o Retinopatie nedonoSenych:

Zavé€rem ziskanym po shrnuti 4 podobnych vyzkumi o vlivu koufeni
na nedostatecnost placenty 1 na dit€ je nemoznost prokazat souvislost retinopatie
nedonosenych s koufenim. Podafil se prokazat pouze vliv koufeni matek v obdobi
téhotenstvi na neuropsychicky a kognitivni vyvoj ditéte. Vyzkum byl mozny pouze
sbérem dat 0 pribéhu tehotenstvi, poporodnich informaci a také ziskanim udaji
o0 rodi¢ich vcetné jejich anamnézy, barvy pleti, zvyki, uZivani ndvykovych latek apod.
Retinopatii  nedonoSenych rozumime oboustranné postizeni sitnice, ktera
se vV prenatadlnim obdobi nestihla vyvinout kvili pfed€asnému narozeni ditéte (pted
32. tydnem nebo pii porodni hmotnosti niz§i nez 1500 g). Jednim z faktord vzniku tohoto
onemocnéni je vysoka hladina kysliku v inkubatorech a nasledné umisténi ditéte do bézné
atmosféry. V disledku toho dochéazi ke krvaceni z patologickych ischemickych cév
do sklivce a sitnice. Ta se kali a zejména v periferii srusta se sklivcem, ktery je vazivoveé
zménén. Samotné onemocnéni ma 4 faze s postupnou progresi, ktera je nebezpecna

pfedev§im neovaskularizaci sitnice. Novotvofené cévy jsou kiehké, snadno mohou
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prasknout, pficemz dochazi k vylevu krve do prostoru sklivce a dochazi k trakénimu
odchlipeni sitnici. Nejprve je 1ékafi pouze sledovan rist cév, a pokud piekroci jistou

hranici, dochazi k laserovému zastaveni jejich ristu (viz obr. 14) [3, 4, 28]

FIGURE 3.
Zone |l stage 4A After Diode Laser Treatment

Source. Courtesy of Sharon Freedman, MD.

Obr. 14 — Sitnice ve 4. fdzi onemocnéni po laserové terapii [11]
o Efekt kouieni na tloust’ku nervovych vlaken sitnice (RNFL):

Bylo zkouméno 70 déti za pouziti OCT ke zjisténi, zda mé koufeni t¢hotnych Zen
vliv na tloustku sitnicovych nervovych vlaken jejich déti. Ziskané vysledky byly pak
srovnavany s kontrolnimi vzorky. Ze zavéru studie vyplyva, Ze tloustka nervovych

vlaken sitnice déti kufacek je mensi nez u déti nekufacek. [29]

33



Zavér:

Zkoumani vlivii hofeni tabaku pfi jeho hofeni a jeho aktivni inhalace na o¢ni
aparat je jesté v plenkach. Stejné tak nejsou znamy dusledky pasivni expozice na lidské
oko, které se nachazi v prostredi, do né¢hoz je kout spolu s produkty hotfeni uvoliiovan.
Vétsina uvedenych studii tyto zavislosti zkoumala, ale na vysloveni jasnych zavéra
by tyto vyzkumy musely byt daleko rozsahlejsi. Stejné tak je praci zabyvajici se touto
problematikou pouhy zlomek a ve svych zavérech Casto uvadeji, ze doporucuji dalsi
zkoumani. Proto se k nim pfidavam i j& a touto praci ddvam podnét k dalSimu vyzkumu

ohledng této problematiky.

Prvni kapitola obsahuje piehled latek, které byly nalezeny v tabaku a v jeho koufi.
Naésledn¢  je  vni uveden  jejich  vliv  na lidsky organismus.
Kapitola druhd je vénovana onemocnénim, které mohou mit pfimou souvislost
s aktivnim/pasivnim koufenim. Rozdé€leny jsou podle ptedniho a zadniho segmentu,
pricemz onemocnéni, ktera nelze zaradit ani do jedné z téchto skupin, maji samostatné
vénované podkapitoly. V posledni kapitole, v poradi tfeti, jsou uvedena onemocnéni déti,
kterd byla exponovana hofenim tabdku za svého prenatidlniho vyvoje. Rozvoj téchto
onemocnéni mize byt spojen bud’ s koufenim otctli, koufenim matek nebo S tim, Ze jejich
matky byvaly za obdobi gravidity pasivné exponovany koufem uvolnéného do prostiedi.
Zde se vSak mohly uplatnit i jiné vlivy jako genetickd predispozice k t€émto

onemocnénim, jiné nemoci plodu, choroby matky v t€hotenstvi apod.

Pfestoze jsem se snazila vytvorit komplexni praci o vlivech koufeni na aparat oka,
musela by k pochopeni této tématiky byt daleko podrobné&jsi, neZ je umoznéno jejim
rozsahem. Tématika je vSak natolik zajimavym a nedostate¢né probadanym tGzemim,
ze vétim v budouci nalezeni dalSich souvislosti, a také v jeji proniknuti do podvédomi

Siroké vetejnosti.
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