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Roztrousena sklerdza (RS) je chronické zanétlivé onemocnéni, kdy dochézi k demyelinizaci a ztraté axond v centralnim nervovém
systému (CNS). RS je multifaktoridlni onemocnéni, u néhoz mohou environmentaélni faktory byt zodpovédné za ,triggering”
autoimunitni odpovédi u geneticky vnimavych jedincll. Environmentalni faktory plsobi zpravidla v kombinaci, méné selektivné
a maji vliv na patogenezi RS. Komplexni interakce mezi individualni genetickou dispozici a environmentalnimi faktory u RS ma
vliv jak na incidenci RS, tak i jeji klinickou formu. Nejvyznamnéjsi z nich jsou koufeni, snizend koncentrace vitaminu D, snizena
expozice UV zafeni, vysoka hladina NaCl a ¢asna virova infekce Epstein-Barrové (EBV).
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Smoking and multiple sclerosis

Multiple sclerosis (MS) is a chronic inflammatory disease wherein demyelination and axonal loss occur in the central nervous system
(CNS). MS is a multifactorial disease in which environmental factors can be responsible for triggering an autoimmune response
in genetically susceptible individuals. Environmental factors typically act in combination, while being less selective and having
an effect on the pathogenesis of MS. A complex interplay between individual genetic predisposition and environmental factors
in MS affects both the incidence of MS and its clinical form. The most significant factors include smoking, reduced vitamin D

concentration, reduced UV light exposure, high sodium chloride level, and early Epstein-Barr virus (EBV) infection.

Key words: multiple sclerosis, smoking, environmental risk factors.

Uvod

Kouteni zpUsobuje mnoho véznych one-
mocneéni veetné kardiovaskularniho onemoc-
néni, rakoviny plic a chronického obstruktivni-
ho onemocnéni plic (rozedma plic, chronicka
bronchitida). U kurakd hrozi mnohem vétsi riziko
nékterych z téchto onemocnéninez u nekufakd.
Koureni je také ndvykové a mize byt velice slozité
s nim prestat. Pasivni koufeni, oznacované také
jako tabakovy kouf v prostfedi (Environmental
Tobacco Smoke, ETS), je kombinace koufe ze za-
palené cigarety s koufem, ktery vydechuje kufak.

Pasivni koufeni u dospélé nekufacké popula-
ce zpUsobuje onemocnéni, jakymi jsou rakovina
plic a srde¢ni onemocnéni. U déti pak dale vytvafi
podminky pro vznik astmatu, onemocnéni hornich
cest dychacich, kasle, dusnosti, zanétu stfedniho

ucha a syndromu nahlého umrtf kojenct. Dale
pasivni koufeni mize zhorsit astma u dospélych
a zpUsobovat podrazdéni ocf, krku a nosu. Bylo
prokazano, Ze koufeni cigaret u téhotnych divek
azen zvysuje riziko komplikaci béhem téhoten-
stvi a zpUsobuje vazné nepiiznivé nasledky pro
plod veetné nizké porodni vahy, narozeni mrtvého
plodu, samovolného potratu, omezeného rdstu
plodu, pfed¢asného porodu, odtrzeni placenty
a syndromu nahlého dmrtf kojenct (National
Institutes of Health, National Cancer Institute; and
Geneva, CH: World Health Organization; 2016).
Expozice kouteni patfi mezi enviromentainf
rizikové faktory (RF) pro vznik a hors$i prabéh RS
jako nedostatek vitaminu D a UV zéfent, vysoky
titr anti-EBNA protildtek nebo obezita. Udava
se relativni riziko pro rozvoj RS 1,5 krat vyssi pro

kuraky v porovnani s nekufdky nebo byvalymi
kutdky. Prevalence koureni cigaret je determino-
vana faktorem geografickym a pohlavim. Muzi
kouff vice kromé zemi s vysokou prevalenci RS
(Norsko, Svédsko, Novy Zéland), kde je totozna
prevalence koufeniu muzd i zen. Uplatriuiji se jak
primarni aktivni expozice koufenf od adolescen-
ce, tak pasivni kourenf nitrodélozni, poporodni,
détské i adolescentni. Kuraci jsou definovani
podle primeérné expozice minimalné jedné ci-
garety denné nebo Zivotni spotfebou vice nez
20 balickd cigaret za zZivot. Déle se mezi kurdky
fadf ti, kteff aktudlné koufi nebo koufi v posled-
nim roce (smoking year) pred stanovenim dg.
RS (Wingerchuk, 2012).

Zactatek kouteni cigaret pred 17. rokem Zivo-
ta zvysuje vice jak 2x riziko vyvoje RS v porov-
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Tab. 1. Kourové emise

Dehet

Dehet neni typickou slozkou koufre, jednd se o ¢astecky obsazené v koufi méfené metodou strojového
testu. Tyto ¢astecky se skladaji zmnoha rlznych slozek koure, véetné nékterych, které mohou zplsobovat
onemocneni souvisejici s koufenim, napfiklad rakovinu plic.

Nikotin

Nikotin je chemicka latka, ktera se pfirozené vyskytuje v tabdkovych rostlindch. Pfi spalovani tabaku se
nikotin uvolriuje do koute a je odpovédnou slozkou tabakového koute zplsobujici zavislost.

Oxid uhelnaty

kardiovaskularnich onemocnéni kurakd.

Oxid uhelnaty je plyn tvofeny v tabakovém koufi. Oxid uhelnaty je povazovan za hlavnf pficinu

Dalsi slozky koure

specifické nitrosaminy.

V tabakovém koufi byly odhaleny tisice dalsich slozek. Kromé nikotinu a oxidu uhelnatého existuje dalsich
zhruba 70 slozek, které jsou potenciondini mozné pficiny onemocnénf souvisejicich s koufenim. Mezi
tyto slozky patfi arsen, benzen, benzopyren, tézké kovy (napt. olovo, kadmium), kyanovodik a pro tabak

nani s nekuraky. V roce 2009 zverejnénd prace
prezentuje na souboru vice jak 30 tisic subjektd
87 pacientl s RS, kteff byli rozdéleni do tfi skupin:
nekufaci, ¢asni kuraci a pozdni kutaci (vékovou
hranici bylo 17 let). Jednim z cilt bylo zodpoveé-
dét, jak velky rizikovy faktor je koufeni v popu-
laci. Ukédzalo se, Ze v populaci se ¢asné kuractvi
vyskytlo v 19,3 %, ve skupiné pacientd s RS az
ve 32,6 %. Naproti tomu pozdni zacatek kourenf
nezvysoval riziko vyvoje RS ve srovnani s nekura-
ky. Podobné zavéry byly v pfipadé onemocnéni
plicnich, kardidlnich a malignit (Gandey, 2009).

Byla zjisténa asociace koufeni s rizikem vyvo-
je RS a HLA genotypem. Signifikantnf interakce
mezi HLA DRB1*15 a absence HLA A*02 u kufakd
proti nekurdkdm. Hlavni imunitni odpovéd'v pli-
cich ndsledné vyvold RS u geneticky vnimavych
jedincl. Do jisté miry ovliviiuje koufenf i formu
RS. Kouteni koreluje s aktivitou RS jak klinicky, tak
i zménami na MR zobrazeni. Dochazi ke zvétso-
vani objemu lézf zobrazenych MR a mozkové
atrofii, a tim k akceleraci progrese RS (Hedstrém
etal, 2011).

Viyznam rizika koufeni pro RS stoupd v kom-
binaci s vysokym titrem protilatek pro EBV - an-
ti-EBV (EBNA). V Harvardské studii u 442 pacientd
s RS proti 865 kontroldm byla hledédna odpovéd
na otézku, zda kourenti, ¢asna infekce EBV a typ
HLA-DR15 jsou nezavislé nebo spojené rizikové
faktory. Zda ovliviiuji biologické mechanizmy
u pacientd kurdkd s vysokym titrem anti-EBNA
v porovnani s nekuraky. Ukdzalo se jasné vy3si
riziko pro vznik a progresi RS u kufdkd s vysokym
titrem anti-EBNA 3,9 (pfi 95% rozptylu, v intervalu
2,7-5,7). Zvysené riziko pfi asociaci s HLA-DR15
se u kufakl nepotvrdilo. Neni kromé toho dosta-
te¢né popsan vlastni mechanizmus vlivu koufent
na RS, neurotoxicita a imunomodula¢ni efekt

majf pravdépodobné jen omezeny vyznam.

Vliv koufeni na imunitni systém
Cigaretovy kouf obsahuje tisice riznych
chemickych Iatek, neboli ,slozek koure’, kte-
ré jsou oznacovany také jako ,koufové emise”
(tabulka 1). Nejznaméjsimi slozkami koufe jsou
dehet, nikotin a oxid uhelnaty (CO). Kromé téch-
to latek bylo doposud v tabdkovém koufi odha-
leno dalsich vice nez 7000 chemickych latek.
Patogenni mechanizmus koureni na orga-
nizmus je aktudiné nezndmy a podle nékterych
dil¢ich komponent je jen predpokladany. Tabakovy
kouf obsahuje pres 5000 unikdtnich komponent,
z nichZ nékteré maji karcinogenni a imunogenni
efekt. Zanét a oxidativni stres jsou indukovany ciga-
retovym koufem a mohou sehrét svou roli v pod-
minkéach vyvoje Alzheimerovy choroby, demence
a RS, a jsou dlkazy, Ze mohou poskodit i DNA.
Pribyvad mnoZstvi dtkazll o modulaciimunit-
niho systému cestou Th 17 bunék u RS a dalsich
autoimunitnich onemocnéni (revmatoidni ar-
tritida, chronické obstrukeni plicni nemoc). V ci-
garetovém kouti jsou toxiny zapojené do drahy
aktivace Th17 bunék v modelu experimentalni
alergické encefalomyelitidy (EAE). Jsou také li-
gandy, které mohou supressi Th17 zprostfedkovat
autoimunitu (Weston et Constantinescu, 2015).
Kufaci a byvalf kufaci maji zvysenou hladinu
Greaktivniho proteinu (CRP), fibrinogenu a za-
nétlivych faktorl (napf. IL-6). Dochézi k dysre-
gulaci B a T bunécné homeostazy. Substance
dehtu indukuji zanétlivé zmény na endotelu
mozkovych cév a spolu s chronickou expozici
oxidu uhelnatého zpUsobujf Skodlivy ucinek
na neurony CNS. Oxid uhelnaty (CO) z cigaret
pUsobf také v periferii tim, Ze blokuje oxygenaci
tkani a plsobi demyelinizaci. Oxid dusfku (NO)
v cigaretach zpUsobuje poskozeni mitochondrif,
axonalni degeneraci a nekrézu oligodendrocytd.
Hladina oxidu dusiku stoupa v likvoru (CSF) bé-
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hem relapsu a progrese RS. Koufeni jako takové,
vice nez nikotin v tabaku, zpUsobuje oxidativni
poskozeni u kurakd.

Nikotin pUsobf na a7-cholinergni recepto-
ry pfitomné na imunitnich bunkach a uplat-
nuje imunosupresivni i protektivni efekt. Ve
Skandinavii, kde je pomérné bézné snupani
tabdku, bylo zjisténo, ze riziko RS je vyssi u ku-
rakd proti tém, ktefi Snupaji tabak, i kdyz hladina
nikotinu v obou skupinach byla podobn3, do-
konce vyssi hladina nikotinu riziko RS snizovala
(Hedstrom et al., 2011; Hedstrom et al,, 2013).
Dukazem toho je u kufakd vyssi riziko vyvoje RS
a rychlejsi progrese s vyssim stupném disability.

Vliv koufeni na priibéh RS

Klicovou otdzkou je asociace koutenf a kon-
verze relaps/remitentni (R/R) RS do sekundarni
chronicko/progresivni (CH/P) formy RS a progrese
stupné disability. Svédské studie v obdobi Sesti
let prokdzala, Ze kazdy kufak ma vétsi pravdépo-
dobnost progrese RS neZ nekufak (p<0,01), rovnéz
tak ¢asny start koureni (<15) ovliviiuje ¢asnou
progresi a vyssi vyskyt primarné/progresivni (P/P)
RS (Ramanujam et al,, 2015; Wingerchuk, 2012)
(tabulka 2).

Klinicky profil RS je kvantifikovan MSSS ska-
lou (Multiple Sclerosis Severity Score), kterd je
determinovana pomeérem stupné EDSS s do-
bou trvani RS. Tézkou formu RS vyjadiuje skore
MSSS 6 a vice, lehka forma méné nez 1. Piimy
vztah ke stupni MSSS byl prokdzéan ve spojeni
s hladinou vitaminu D, slune¢nim zafenim a ry-
bi dietou. Vy33i hladina vitaminu D je spojena
s nizsim rizikem vyvoje tézké formy RS (MSSS
6<), rovnéz tak vice slunce spojené s rybi dietou
je spojeno s méné agresivni formou RS. Naproti
tomu nékteré studie neprokazaly diferenci mezi
tizi MSSS a koufenim ¢i dietou. Signifikantné nizsi
stupen MSSS byl zaznamenam pfi vy3si expozici
UV zéfeni a vyssi koncentraci vitaminu D. Nebyla
nalezena statisticky vyznamné diference mezi
zavaznosti RS (stupném MSSS) u kufakd, byva-
lych kufdkl a nekufakd. Rovnéz nebyl nalezen
signifikantni pomér mezi stupném MSSS a pa-
sivnim koufenim (Mandia et al., 2014). Pfesto fada
studif jasné prezentuje vliv koufeni na stupen
zavaznosti RS (MSSS) a vliv na konverzi do chro-
nicko-progresivni formy RS (Wingerchuk, 2012).

Méné praci se vénuje otazce vlivu koufeni
na kognitivni funkce. Byla provedena meta-
-analyza 19 prospektivnich studii (Anstey et
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Tab. 2. Kurdcky profil pacienta s RS

B vyssiskore disability (EDSS, Expanded Disability
Status Scale)

B vyssi zdvaznost RS podle hodnoceni MSSS
(Multiple Sclerosis Severity Score) kalkulujici
stupen EDSS a dobu trvani nemoci

B vys3i pravdépodobnost konverze klinicky izo-
lovaného syndromu (CIS) do klinicky definitivni
formy RS a progrese RS

B progrese velikosti [ézi na magnetické rezonanci
(MR) a rychlejsi vyvoj mozkové atrofie

B vadé parametrl nejsou patrné statisticky vy-
znamné rozdily mezi nekuféaky a stop kufaky

B zmény v mozku, souvisejici s negativnim vli-
vem koureni u RS stop kufdkld jsou ¢astecné
reverzibilni

B zvysena frekvence relapst u subjektd s R/R RS

B 3kcelerace progrese u subjektd s progresivni
formou RS

B zvyseny kognitivni deficit

al., 2007), ktera referuje o 70 % vyssim riziku
vyvoje demence u kufdkl proti nekurdkdm.
Neuropsychiatricka skupina z Instanbulu po-
rovnavala vliv koufeni na kognitivni funkce
u pacientld s RS. Jednalo se vsak o malé sou-
bory tézkych kurdkd (n=20) a nekurakl (n=24).
Demonstrovali signifikantné vyssi kognitivni
poruchu u kurdkd proti nekurdkdim. Ukazuje se
potfeba dalsich studif k objasnéni vztahu mezi
koufenim a kognitivnimi dysfunkcemi (Ozcan
etal, 2014). Monitorovani vyvoje MR zobrazeni
u kufdka s RS ukazuje, ze objem T2W [ézi rychle
narUstd u kufakd a naopak rychle klesa ,brain
parenchymal fraction”. Vy3si konzumace cigaret
zvy3uje longitudindlné MSSS (p<0,001). Meta-
analyza Ctyf studii ukazala stoupajici trend, kdy
kouren( zvysuje riziko konverze do sekundarni
progrese RS (Wingerchuk, 2012).

Vliv koureni na DMD

Hedstrom a spolupracovnici (Hedstrom et al,,
2013) poukazali na to, Ze lé¢enf pacienti kuraci majf
zvysené riziko vyvoje protildtek proti natalizumabu
nebo INF-beta-1a. Zvysené riziko tvorby neutra-
lizacnich protilatek (NAbs) u pacientd Iécenych
interferonem-beta vede k poklesu Ucinnosti této
biologické léc¢by (DMD — disease modifying drugs
— léky ovliviujici onemocnéni).

Tabdkovy kour je induktorem jaternich izo-
enzyma (CYP450, TATm 1A2), které zvysuji me-
tabolizmus a sekreci nékterych latek. Nejsou
vsak dlkazy, ze by novéjsi DMD (fingolimod,
teriflunomide nebo dimethyl fumarat) byly me-
tabolizovany CYP izoenzymem.V soucasnosti je
nedostatek dtkazd o vlivu koufeni na Gc¢innost
ostatnich DMD. U kurdkd neni zvysené riziko
nezadoucich Gc¢inkd DMD s vyjimkou fingoli-

Tab. 3. Koufenia RS (podle Weston et Constantinescu, 2015)

Epidemiologie
B Zeny castéji onemocnéni nez muzi (3:1)

B korelace mezi zeny/muzi s RS a zvyseny pomér pohlavi a koureni

Patologicky profil

B protektivni U¢inek nikotinu u RS

B tabdkovy kouf md pres 5 000 unikatnich slozek, které maji imunogenni a karcinogennf Gcinek
B dysregulace Th17 imunitniho patomechanizmu

Vnimavost RS
B prokdzané riziko vlivu koufeni na akvirovani RS

B elektronické cigarety redukuiji riziko ziskani RS

B riziko ziskani RS vlivem koufeni podminéné intenzitou koufeni a dobou trvani

B pasivni koufeni zvysuje riziko RS, nikoliv in utero

Klinicka forma

B koufeni zkracuje ¢as konverze do sekundarni progrese
B kufaci maji vétsi riziko progrese nez nekuraci a stop kuraci
B data vlivu koufeni na konverzi CIS do definitivni formy RS jsou kontroverzni

Mortalita

B standardizovany pomér mortality pacientd s RS vUci bézné populaci je vyssi

B dikazy o vlivu koufeni na mortalitu u RS jsou omezené

B dvé studie v GB prokdzaly signifikantni zvyseni mortality u kurdkd s RS proti nekufaklm a stop kurakim
B podle Nottinghamské studie nebyl signifikantni rozdil standardizované mortality mezi nekuraky a stop kuraky

Vlivna DMD

chorobami

B kuraci maji zvysené riziko tvorby NAbs proti IFN-beta -1a a protildtek proti natalizumabu
B fingolimod je spojen se zvysenym rizikem nezadoucich reakci u pacientd se zdvaznymi respiracnimi

Perspektivy

mortalitu

B koufeni tabdku ma negativni vliv na pacienty s RS
B potfeba prospektivnich studii odvykani koufeni s vyhodnocenim vlivu na progresi onemocnéni a

B potfeba dalsiho vyzkumu za Ucelem poznani role cigaretového koure na patologické mechanizmy u RS

modu. Tam muUZe byt docasnou pfi¢inou na
dévce zavislého snizeni usilovného vydechu
méfeného za 1 sekundu a difuzni kapacity plic
pro oxid uhelnaty. Fingolimod by mél byt proto
pouzivan s opatrnosti u pacientl se zavaznym
respiracnim onemocnénim, plicni fibrézou
a chronickou obstrukenf plicni nemoci (Weston
et Constantinescu, 2015).

Koureni a mortalita RS

Pficina umrti u pacientd s RS byla studova-
na v multivariantnich cohortéach a registrech.
Prehled mortality publikovany v r. 2013, ktery
Scalfari a spolupracovnici prezentovali jako tzv.
standardizovany pomér umrtnosti pro vsechny
pficiny mortality* u pacientl s RS byl 1,3-2,88
ve srovnani s béznou populaci (*podil zemrelych
Z urcité skupiny za urcité asové obdobi, uvddi se
v promilich (%o), tedy v pfepoctu na 1 000 jedincd)
(Scalfari et al, 2010). Ukazala se vysoka variabilita
¢asu do umrti méfena od narozeni a od stano-
veni diagndzy RS. Pacienti, kteff byli starsi v dobé
stanoveni diagndzy nebo s primdrné progresiv-
ni (P/P) RS, méli krat$i preziti. Pficinou umrti ve
vetsiné pifpadd byla RS kolisajici mezi 41-75 %.
Priciny umrti nezavislé na RS byly podobné jako
v bézné populaci (kardiovaskularni, malignity a in-
fekce). Sebevrazdy prevazovaly vice u pacientd
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s RS, ostatni pficiny jiz byly méné konzistentn!.
Je mélo praci, které by hodnotily vliv koureni
na umrtnost. Bylo zjisténo Ze pacienti s RS méli
vyssi mortalitu 3,51 nez kontroln{ skupina a jesté
vys$si byla u aktudlnich kufakd s RS (6,72). To se
netykalo nekurakd (2,85) a byvalych kurak (2,36).
Jako pri¢ina umrti byly casté respiracni infekce
a kardiovaskuldrni onemocnéni, nikoliv nehody
nebo sebevrazdy (Jeffrey, 2012). Nottinghamska
studie mortality 923 pacientd (Manouchehrinia
et al,, 2014) prokézala, ze kuraci umirali 2,7X vice
nez nekufaci (p<0,001) a byvali kufaci 1,3x méné
(nesignifikantni). Pomér vsech pficin mortality ve
srovnani s béznou populaci ukazal 3,83krat vétsi
pravdépodobnost umrti u kurakad, 196krat vetsi
u kurakd a 1,27krét vétsi pravdépodobnost u RS
nekurdkd. Nekuréci a byvali kufaci nevykazovali
signifikantni rozdil (Weston et Constantinescu,
2015).

Diskuze

Nékteré z kontrolovanych studif a prézkumd
v 60. letech XX. stoleti poprvé detekovaly aso-
ciaci kourenf s rizikem vyvoje RS a aktivity RS.
Kontrolovand popula¢ni studie z Izraele ukazala,
Ze vyssi procento pacientd s RS koufilo pred klinic-
kym nastupem RS (44 %) ve srovnani s kontrolni
skupinou (36 %; p=0,02) (Antonowsky et al., 1965).
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V 90. letech XX. stoleti dvojice prospektiv-
nich studii upozornila na moznost kourenf jako
signifikantni rizikovy faktor pro RS. V této Oxford
Family Planing Association (Oxford-FPA), kde by-
lo analyzovéno 17000 Zen ve veéku 25-39, které
uzivaly kontraceptiva, bylo hodnoceno koufeni
jako kovarianta k uzivani kontraceptiv. Byl za-
znamenan nesignifikantni vliv davky koufeni na
riziko RS — stanovenim ,dose-response effect”
1,2 u davky 1-14 cig/den a 1,4 pro =15 cig/den.

V prvni dekddé XXI. stoleti dramaticky na-
rostl pocet publikaci prokazujicich signifikantné
skodlivy vliv koufenina RS. Za marginaini zvyseni
rizika RS u kurakd proti nekufdkdm byl prokdzan
,dose-response effect” na vznik a vyvoj RS: 0.7
(0-10 cig/den); 1,4(10-20 cig/den); 1,9 (20-40 cig/
den) a 5,5 (> 40 cig/den). Nebyla vsak potvrzena
asociace koufenia zavaznost RS, koufeni podpo-
ruje vyvoj progresivni formy RS a Sfiupani tabaku
mélo protektivni vliv (Ghadirian et al., 2001).

V roce 2009 velkd multindrodni evropska
studie zaznamenala, Ze koufeni bylo spojeno
s rizikem RS se statistickou pravdépodobnos-
ti: ve Svédsku 1,5 (95%, 1,3-1,8), v Norsku 1,8
(95%, 1,1-2,9) a ve Velké Britanii 1,3 (959%, 1,0-1,9)
(Hedstrom et al., 2009). Tato studie také pro-
kazala, Ze chronické Shupani tabaku >15 let je
spojeno s nizsim rizikem RS 0,3 (95 %, 0,1-0,8).
Tyto nélezy byly do zna¢né miry replikovény ve
skupinové studii svédskych stavebnich délnikd,
kterd posuzovala vztahy koufenf a vihké pouZitf
tabéku - Shupani k riziku RS a dalSim zanétlivym
onemocnénim: revmatoidnf artritida, Crohnova
choroba, ulcerdzni kolitida a sarkoidéza. Koutenti
bylo spojeno s rizikem pro véechna onemocnéni
vyjma sarkoiddzy, kde bylo riziko nizké, pro RS
bylo 1,9 (95%; 1,4-2,6) oproti nizsimu riziku pfi
Shupdni tabaku. Autofi z toho vyvozuji, Ze inha-
lace ne-nikotinovych komponent cigaretového
koure je dalezitéjsi nez nikotin sém v etiologii
téchto onemocnéni (Carlens et al.,, 2010).

GEMS studie (Genes and Enviroment in
Multiple sclerosis) zahrnovala 6 085 RS pacien-
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Kourenf je rizikovy faktor pro RS, naproti
tomu zadny z vice nez 150 genetickych riziko-
vych faktor( dosud nebyl prokazan jako marker
z&vaznosti.

Priblizné 60 9% Svédskych pacientl s RS jsou
kufaci a ti jsou potencidlné velkym zdravotnim
problémem. Vseobecné pouzivané Iéky ovliviiu-
jicf onemocnéni (disease modifying drugs) jsou
vysoce nakladné pro spolecnost a jsou stale kon-
troverzni, pokud jde o jejich dlouhodobou ucin-
nost. V kontrastu proti tomu ukonceni koureni
predstavuje potenciondlni U¢innou intervenci
do managementu RS pfi skromnych ndkladech
s vyznamnymi pfinosy. Primérné socidlni na-
klady na pacienta s RS rocné po konverzi byly
odhadnuty na vice jak dvojndsobek nez pfed
konverzi do sekundami progrese. Souhrnné za-
kladni aspekty koufenf ve vztahu k RS shrnuje
tabulka 3.

Zavér

Koureni tabaku zasahuje do epidemiologie
i patofyziologie RS. Dalsi vyzkum patofyziologie
vlivu koufenf tabaku a jeho imunomodula¢ni
Uc¢inky mohou ukézat budouci cesty pro tera-
peutické vyuziti, které mohou byt pouzitelné
pro vsechny pacienty s RS, zda koufi, nebo ne.

Koufeni po stanoveni diagnézy RS ma ne-
gativni vliv na progresi onemocnéni, zatimco
redukce koufeni nebo ukonceni koureni mize
zlepsit kvalitu Zivota pacientl a prodlouZit inter-
val vyvoje RS do progresivni formy.

Observacni studie odvykani koufen{ u paci-
entd s RS ukazujf podobné poméry jako u bézné
populace. Nejsou vsak k dispozici prospektivni
studie pacientl s RS, kde by byly porovnavéany
dva zakladni parametry, ukoncenf koufeni a vy-
VOj onemocneént.

Management péce o pacienty s RS by mél
byt organizovan tak, aby v tomto smyslu zménil
i jejich zivotni styl.
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