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Summary 
Effects of active as well as passive smoking are frequently marginally described in terms of possible 
development of chronic obstructive pulmonary disease (CHOPD). According to the World Health 
Organization, there are 1.25 milliard smokers worldwide; two thirds of them live in developing 
countries. There are a number of advanced countries, where at least two thirds of adults are smokers. 
The smokers mainly include people with low income and low level of education. The assessment of 
real effects of smoking on asthmatic patients is thus complicated. Trials, which did not exclude 
smoking asthmatic patients from the research, supported a strong association with the non-atopic 
type of asthma bronchiale. Smoking of pregnant women increased the rate of occurrence of the 
asthma development in their children by a factor of 2.5 compared to non-smoking mothers. Active 
as well as passive smoking also affects the diagnostics and management of the asthma treatment. For 
example, it causes a reduction in nitrogen oxide (NO) in the air expired. Reduced concentrations of 
eosinophilous cationic protein in the sputum, increase in neutrophils, macrophages and CD8+ cells 
in the broncho-alveolar lavage liquid and increased counts of neutrophils, alveolar macrophages, 
mastocytes and eosinophils in the airway wall were also observed. Smoking modifies inflammatory 
manifestations typical for asthma. It causes changes in the theophylline metabolism (reduction) and 
development of corticoresistance. The mechanism of the resistance to corticosteroids has not yet 
been explained, but it can be caused by a damage to phenotypes of inflammatory cells in the airways, 
changes in the expression of glucocorticoid receptors (for example enhancement of the 
glucocorticoid ß-receptor expression) and increase in the activation of inflammatory transcription 
factors (for example nuclear κB-factor) or reduction in the activity of histone deacetylase. Asthmatic 
symptoms and their frequency can be thus worsened and the general management of the bronchial 
asthma treatment becomes more complicated and expensive in smokers.  
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Súhrn 
Vplyv aktívneho aj pasívneho fajčenia na bronchiálnu astmu je často popisovaný okrajovo vzhľadom 
na možný vývoj chronickej obštrukčnej choroby pľúc (CHOCHP). Podľa Svetovej zdravotníckej 
organizácie na svete fajčí asi 1,25 miliárd ľudí a dve tretiny z nich žije v rozvojovým krajinách. Vo 
viacerých vyspelých krajinách fajčí minimálne jedna štvrtina dospelých. Fajčia najmä ľudia s nízkym 
príjmom a nízkym vzdelaním. Hodnotenie reálneho vplyvu fajčenia u astmatikov je preto zložité. 
Štúdie, ktoré nevylúčili zo svojho výskumu fajčiacich astmatikov, potvrdili silnú asociáciu 
s neatopickým typom bronchiálnej astmy. Fajčenie gravidných matiek zvyšuje 2,5krát vznik astmy 
u ich detí v porovnaní s nefajčiacimi. Aktívne i pasívne fajčenie vplýva aj na diagnostiku 
a manažment liečby astmy. Spôsobuje napríklad zníženie oxidu dusnatého (NO) vo vydychovanom 
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ÚVOD 
V poslednom období sa incidencia a prevalencia 
bronchiálnej astmy zvyšuje v porovnaní s dvad-
siatym storočím. K spúšťačom príznakov astmy 
patrí aj fajčenie. Fajčenie je doteraz pomerne 
dobre spoločensky tolerované a akceptované 
laickou verejnosťou, lekárskymi kruhmi aj zo 
strany zdravotných poisťovní v krajinách tzv. 
východného bloku. Nie je zriedkavé ani u pa-
cientov s pľúcnym ochorením, ako je bronchiál-
na astma. Neuvedomelým postojom a správa-
ním pacient spôsobí zhoršovanie svojho zdra-
votného stavu až jeho invalidizáciu či iné kom-
plikácie. Tak sa zvyšujú priame aj nepriame ná-
klady na jeho liečbu. Fajčenie spôsobuje aj prob-
lémy pri diagnostike astmy a jej monitorovaní. Je 
preto potrebné sa zaoberať touto problemati-
kou a vidieť negatívny vplyv fajčenia na bron-
chiálnu astmu komplexne. 
 
Epidemiológia bronchiálnej astmy 
Celosvetová prevalencia astmy sa pohybuje od 
1 do 18 % populácie. Častejšie sa vyskytuje 
v ekonomicky vyspelých krajinách s prevalen-
ciou 10–18 %. Postihuje všetky rasy (Kašák, 
2010, s. 77–78). 
 
Etiológia bronchiálnej astmy 
Na vzniku astmy sa podieľajú dedičné faktory 
spolu s negatívnym vplyvom vonkajšieho pro-
stredia. Astma, ako aj ostatné alergické ochore-
nia, je ochorenie s polygénovou multifaktoro-
vou dedičnosťou, odlišné gény kontrolujú jed-
notlivé zložky imunitnej odpovede aj bronchiál-
nu reaktivitu. Genetická predispozícia je pod-
mienená tlakom nepriaznivých faktorov (induk-
torov) z vonkajšieho prostredia, a to už od 22. 

týždňa vnútromaternicového života. Kontakt so 
špecifickými (napr. alergény, profesijné senzibili-
zujúce látky) aj nešpecifickými (napr. telesná 
námaha, hyperventilácia, cigaretový dym, smog, 
respiračné infekcie, emócie) spúšťačmi vedie ku 
akútnym príznakom astmy s prejavmi broncho-
konstrikcie, edému, zvýšenej mukóznej sekrécii, 
kašľu a ku amplifikácii zápalu. Viac ako genetic-
ká predispozícia ju ovplyvňujú faktory prostre-
dia, event. sociálno-ekonomické faktory (Kašák, 
2010, s. 78). 
 
Patofyziológia bronchiálnej astmy 
Asthma bronchiale je definovaná ako chronické 
zápalové ochorenie dýchacích ciest, pri ktorom 
zohrávajú úlohu mnohé bunky a bunkové ele-
menty. Je to chronický zápal spojený s bron-
chiálnou hyperreaktivitou vyvolanou alergénmi 
a vedie k opakujúcim sa epizódam pískotov, 
dýchavice, ťažoby na hrudníku a kašľa, najmä 
v noci a nad ránom. Tieto epizódy sú často spo-
jené s variabilnou obštrukciou, ktorá býva rever-
zibilná spontánne alebo pomocou adekvátnej 
liečby.  
 
Diagnostika bronchiálnej astmy 
Diagnostika astmy je založená na anamnéze 
astmatických príznakov, komplexných anamnes-
tických údajoch, funkčnom vyšetrení pľúc spiro-
metriou s dôkazom bronchiálnej hyperreaktivity 
(obštrukcia, reverzibilita, variabilita), funkčným 
vyšetrením pľúc jednorázovo – bronchodilatač-
ným alebo bronchokonstrikčným (bron-
choprovokačným) testom, ako aj sledovaním 
spirometrických nálezov v čase nastavenia na 
antiastmatickú liečbu (počas štyroch až šiestich 
týždňov), pričom pacient môže subjektívne hod-
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vzduchu (FENO). Pozorovala sa tiež znížená koncentrácia eozinofilného kationového proteínu 
v spúte, v bronchoalveolárnej lavážnej tekutine zvýšenie neutrofilov, makrofágov a CD8+ buniek, 
v stene dýchacích ciest zvýšenie počtu neutrofilov, alveolárnych makrofágov, mastocytov 
a eozinofilov. Fajčenie mení zápalové prejavy typické pre astmu. Tak spôsobuje zmenu metabolizmu 
teofylínov (zníženie) aj vznik kortikorezistencie. Mechanizmus kortikosteroidovej rezistencie 
u fajčiacich astmatikov je ešte nejasný, ale môže byť zapríčinený poškodením fenotypov zápalových 
buniek v dýchacích cestách, zmenami expresie glukokortikoidových receptorov (napríklad zvýšením 
expresie glukokortikoidových receptorov β) a zvýšením aktivácie zápalových transkripčných faktorov 
(napríklad jadrový faktor-κB) či redukciou aktivity histón deacetylázy. Preto sa môžu zhoršiť 
astmatické príznaky a ich frekvencia a celkový manažment bronchiálnej astmy sa stáva u fajčiarov 
zložitejší a finančne náročnejší. 
 
Kľúčové slová: bronchiálna astma – fajčenie – manažment diagnostiky a liečby astmy 



notiť svoj stav pomocou testu kontroly astmy 
uvedenom aj na internetových stránkach zdru-
žení astmatikov alebo národných pneumologic-
kých spoločností, najmä Americkej či Britskej 
hrudníkovej spoločnosti (ATS, BTS). Stav dý-
chacích ciest môžeme posúdiť aj cez záznamy 
výdychových hodnôt peakflowmetricky (PEF), 
ktoré si pacient realizuje minimálne dvakrát 
denne. Variabilita hodnôt PEF pri dobrej spolu-
práci pacienta pomerne hodnoverne odráža 
hyperreaktivitu priedušiek, čím si pacient môže 
manažovať vlastnú liečbu ako diabetik liečbu 
inzulínom. Subjektívne vnímanie zhoršenia dý-
chania je individuálne rozdielne. 

Z laboratórnych vyšetrení sa odporúča vyšet-
renie eozinofílie, celkovej hladiny imunoglobulí-
nu E (IgE) a špecifických IgE v závislosti od 
alergénov spôsobujúcich zhoršenie astmatických 
ťažkostí. Alergény sú látky a faktory, ktoré vy-
volávajú astmatické ťažkosti, alebo ich zhoršujú. 
Patria sem pele rastlín, vrátane stromov, prach, 
roztoče, plesne, časti mikroorganizmov, srsť, 
perie, dymy a výpary, chemikálie, potraviny, 
lieky, ale aj zmena teploty vzduchu (často chlad-
ný vzduch). 

Imunoalergológovia môžu realizovať kožné 
diagnostické testy prick aplikáciou alergénov do 
kože, pričom detekcia alergénov je priekaznejšia 
pomocou vyšetrenia koncentrácií špefických 
IgE.  

Na niektorých pracoviskách sa vyšetruje aj 
eozinofilný katiónový proteín (ECP). 

U pacientov je možné použiť aj vyšetrenie 
koncentrácie oxidu dusnatého vo vydychova-
nom vzduchu (FeNO), ktorého hodnota korelu-
je s aktivitou eozinofilného zápalu. Vyšetrenie 
FeNO nie je síce patognomické pre bronchiálnu 
astmu, ale u pacientov s vyššou hodnotou Fe-
NO môžeme očakávať dobrú klinickú odpoveď 
na liečbu kortikosteroidmi. 

V praxi môžeme využiť i vyšetrenie indukova-
ného spúta na celkový počet eozinofilov (nor-
málny počet eozinofilov v diferenciálnom roz-
počte spúta je pod 1,9 %). Vyšší podiel eozinofi-
lov v indukovanom spúte po inhalácii hyperto-
nického 3% roztoku chloridu sodného je u 66–
100 % pacientov s astmou a 40 % pacientov 
s izolovaným kašľom, pričom pokles eozinofi-
lov je badateľný pri liečbe kortikosteroidmi, 
naopak vzostup po alergénovej provokácii či 
nedostatočnej antiastmatickej liečbe. S vekom 
však stúpa zastúpenie neutrofilov v spúte. 

V rámci diagnostiky je možné realizovať aj 
bronchoskopické vyšetrenie s bronchoalveolár-
nou lavážou (BAL) alebo biopsiou bronchiálnej 
sliznice. 

Experimentálnou diagnostickou metódou je 
meranie pH v kondenzáte vydychovaného vzdu-
chu (KVV), pričom nízke pH znamená aktivitu 
zápalu a neutralizácia KVV pokojový stav bez 
známok zápalu (Kašák, 2010, s. 85–86). 

 
Epidemiológia fajčenia 
Podľa Svetovej zdravotníckej organizácie na 
svete fajčí približne 1,25 miliárd ľudí a približne 
dve tretiny z nich žije v rozvojových krajinách. 
Vo vyspelých krajinách fajčí každý štvrtý dospe-
lý. Prevalencia fajčenia vo Veľkej Británii je 
u mužov 27 %, u žien 25 %, v USA 26 % mu-
žov a 21 % žien. V Európe je podiel fajčiarov 
rozdielny, napríklad v Nemecku 38 %, vo Fran-
cúzsku 30 %, v Taliansku 29 %, vo Švédsku 
18 % (Thomson et al., 2004). Prevalencia fajče-
nia je vyššia v krajinách s nízkymi príjmami 
a stupňom vzdelania (Siroux et al., 2000), a to 
najmä u mladých, pričom sa zvyšuje podiel žien. 

Približne 25–35 % astmatikov fajčí (Peters et 
al., 1999). S fajčením nepriamo súvisí aj vzdela-
nie fajčiacich astmatikov. Ľudia s nižším stup-
ňom vzdelania fajčia častejšie. Nízke vzdelanie 
a nízky príjem po analýze označuje Grantová et 
al. za rizikové faktory zvýšenej mortality, pričom 
u čiernej rasy prevažoval faktor vzdelania (Grant 
et al., 2000). 

 
Vplyv fajčenia 
Aktívne a pasívne fajčenie cigariet má negatívny 
vplyv na pľúca všeobecne. Významne sa po-
dieľa na vývoji systémovej aterosklerózy, chro-
nickej obštrukčnej choroby pľúc, onkologických 
a ďalších ochorení. Fajčenie sa tiež radí medzi 
závislosti vplyvom na receptory v mozgu. Aj pri 
pasívnom fajčení sa vdychujú dráždivé plyny 
ako napríklad amoniak, oxid dusičitý, oxid siriči-
tý, kyanovodík, akroleín (Reardon, 2007). 

Počet vyfajčených cigariet, čas strávený pri 
fajčiarovi, ventilačné možnosti pasívneho fajčia-
ra a kvalita absorpcie elementov budov prispie-
va k expozícii (Peters et al., 1999; Reardon, 
2007). Nikotínový metabolit kotinín je biomar-
ker zmeny nikotínu. Jeho polčas rozpadu je dlh-
ší (17–24 hodín) ako nikotínu (2–3 hodiny) 
(Benowitz, 1996; Leong et al., 1998). Kotinín sa 

 

220 

B
IO

M
E

D
IC

ÍN
A

 



dá zistiť v moči, slinách, krvi, vo vlasoch 
(Kumar et al., 2008). U detí je nižší klírens niko-
tínu a z toho vyplýva vyššia systémová expozícia 
(Knight et al., 1996, 1998).  

Fajčenie v USA je číslo jeden ako príčina smr-
ti, ktorú možno preventívne ovplyvniť (Center 
for Disease Control, 2011). Už v deväťdesiatych 
rokoch 20. storočia bolo publikované, že pasív-
ne fajčenie je treťou príčinou spôsobujúcou 
smrť v súvislosti s ochorením srdca, no nedávali 
to do súvislosti s bronchiálnou astmou (Glantz, 
Parmley, 1991, 1995; Taylor et al., 1992). 

Fajčenie, inhalácia nikotínu, je potenciálny 
nešpecifický alergén vyvolávajúci aj bronchiálnu 
hyperreaktivitu. Zmeny účinkom fajčenia v dý-
chacích cestách ovplyvňujú vývoj a priebeh 
bronchiálnej astmy. Fajčenie zhoršuje respiračné 
symptómy, zvyšuje ich frekvenciu, má vplyv na 
dennú fyzickú aktivitu (Althuis et al., 1999). 

Hodnotenie reálneho vplyvu fajčenia u astma-
tikov je pomerne zložité. Fajčiaci astmatici sa 
často vylučujú zo štúdií zameraných na bron-
chiálnu astmu pre možnosť koexistencie 
CHOCHP. 

Fajčenie je silne asociované s neatopickým 
typom bronchiálnej astmy (OR 5,7 1,7–19,2) 
(Plaschke et al., 2000) a je významným riziko-
vým faktorom astmy starších dospelých (OR 4,8 
2,3–10,1) (Kim et al., 2002). Silverman zistil, že 
50 % fajčiacich astmatikov subjektívne uznalo 
a identifikovalo fajčenie ako spúšťač ich astma-
tických ťažkostí (Silverman et al., 2003). 
 
Nástup astmy, dĺžka fajčenia astmatikov 
Zaujímavé sú aj údaje o nástupe astmy a dĺžke 
fajčenia. V štúdii Sirouxovej et al. (2000) astma-
tikov rozdelili do dvoch skupín. Prvá mala 74 
astmatikov, u ktorých sa astma prejavila do pät-
násteho roku života. Druhá skupina 125 astma-
tikov udávala nástup astmy od 16 do 63 roku 
života. Zistili, že priemerný vek nástupu astmy 
bol 6,5 roka v prvej a 33,4 roka v druhej skupi-
ne. Vplyv cigaretového dymu ako spúšťača as-
tmatických ťažkostí sa tiež sledoval prostredníc-
tvom interview, pričom signifikatne stúpli ťaž-
kosti u nefajčiarov s anamnézou bronchiálnej 
astmy (v skratke nefajčiari) než u pacientov 
s bronchiálnou astmou s anamnézou fajčenia 
v minulosti (v skratke ex-fajčiari) a aktívnych 
fajčiacich astmatikov (fajčiari) (68,9, 48,5 a 39,8, 
p = 0,003) v skupine astmy s nástupom v dos-
pelosti. Nezistil sa vplyv veku, pohlavia, atopie, 

bydliska (Siroux et al., 2000). Porovnaním dĺžky 
fajčenia vo vyššie spomínaných dvoch skupi-
nách a u kontrolnej skupiny (bez diagnostikova-
nej bronchiálnej astmy) sa pozorovalo, že muži 
s nástupom astmy v detstve signifikantne presta-
li fajčiť skôr než muži s nástupom astmy 
v dospelosti a v kontrolnej skupine (p = 0,05). 
U žien s astmou sa toto nepozorovalo, ale fajčili 
približne o polovicu menej ako muži (muži 13,5 
± 11,4, ženy 6,9 ± 10,2 balíčko-rokov) (Siroux 
et al., 2000). 

Mnohí fajčiari astmatici neveria, že ich fajče-
nie im zhoršuje ochorenie. Faktory, ktoré pred-
povedajú dlhší čas fajčenia astmatika, sú podľa 
Eisnera et al. nízke vzdelanie, vyššia intenzita 
fajčenia, nástup fajčenia v skorom veku a vývoj 
astmy v neskorom detstve (Eisner et al., 2000). 

Zvýšené riziko vývoja astmy u ex-fajčiarov 
pretrváva po vynechaní fajčenia v porovnaní 
s nefajčiarmi (Hillerdahl, Rylander, 1984; Troisi 
et al., 1995; Godtfredsen et al., 2001), ale znižuje 
sa časom s jeho abstinenciou (Troisi et al., 
1995). 
 
Fajčenie a gravidita 
Je všeobecne známe, že fajčenie gravidných je 
významným faktorom vzniku astmy u detí. 
U týchto detí sa pozorovalo 25 až 30percentné 
zvýšenie respiračných chorôb a príznakov. Vy-
fajčenie viac ako polovice balíčka cigariet denne 
gravidnou matkou je nezávislý rizikový faktor 
pre bronchiálnu astmu u detí v prvom roku 
života podľa Weitzmana et al. (1990). Podobné 
pozorovanie bolo aj v iných štúdiách (Weiss et 
al., 1980; Murray, Morrison, 1986, 1993). 

Metaanalýzy longitudinálnych štúdií zamerané 
na včasnú a neskorú incidenciu astmy a pískotov 
a fajčenie matiek poukázali, že fajčenie gravidnej 
má silnejší a signifikantný vplyv na vznik astmy 
v prvých piatich až siedmych rokoch života ich 
detí v porovnaní s incidenciou u ostatných ško-
lopovinných detí. 

Strachan a Cook (1998) zistili, že fajčenie otcov 
nemalo signifikantný vplyv na astmu detí. Školo-
povinné deti do 12 rokov matiek, ktoré fajčili 
v tehotnosti viac ako 10 cigariet denne, mali 
2,5krát vyššie riziko vývoja astmy než deti nefaj-
čiacich matiek (Martinez et al., 1992). Niektoré 
analýzy poukazujú na pasívne fajčenie ako dôleži-
tý rizikový faktor asociovaný s astmou u detí 
(Beasley, 1998). U školopovinných detí fajčiacich 
rodičov (menej ako 10 cigariet denne) aj detí do 
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jedného roku u fajčiacich matiek sa pozorovalo aj 
zníženie pľúcnych funkcií po šiestom roku života 
(Martinez et al., 1995; Strachan, Cook, 1998; Ku-
rukulaaratchy et al., 2005; Lannerö et al., 2006). 

 
Symptómy bronchiálnej astmy u fajčiarov  
Fajčiaci astmatici uvádzali častejšiu frekvenciu 
astmatických ťažkostí (viac ako 1 atak denne) 
než ostatní (OR 2,39, 95 % CI 1,06–5,36) 
(Siroux et al., 2000). Zhoršenie astmatických 
ťažkostí sa signifikantne zaznamenalo u astmati-
kov s nástupom astmy v detstve pri porovnaní 
so skupinou nefajčiacich. Vzostup symptómov 
s OR 3,94 bol u astmatikov s ťažkou astmou 
(95 % CI 0,92–16,94) a OR 1,09 so stredne ťaž-
kou astmou (95 % CI 0,29–4,10). Fajčenie je 
príčinou zvýšenia počtu hospitalizácií u astmati-
kov (Prescott et al., 1997). Zvýšený počet balíč-
ko-rokov fajčiacich astmatikov – mužov vplýva 
na zníženie kvality ich života (p<0,05) (Boulet et 
al., 2006). 

Podľa Hillerdahla a Rylandera (1984) 30,5 % 
fajčiacich astmatikov dokonca udávalo zhorše-
nie symptómov po abstinencii fajčenia. Vyne-
chanie (abstinencia) fajčenia u ne-astmatikov 
redukuje respiračné symptómy, ako sú kašeľ 
a tvorba spúta, frekvencia respiračných infekcií 
(Willemse et al., 2004). Higenbottam et al. 
(1980) uvádzajú, že ex-fajčiari majú menej spúta 
a nižšiu frekvenciu chronického spúta, ale iná 
štúdia Chaudhuriho et al. nezaznamenala signifi-
kantný rozdiel (Chaudhuri et al., 2003). 

Pasívne fajčenie na pracovisku alebo v domá-
com prostredí (najmä nad osem hodín denne) sa 
spája s vyšším výskytom respiračných symptó-
mov (pískotov) u mladých dospelých, ktoré ve-
dú vzniku bronchiálnej astmy alebo chronickej 
obštrukčnej choroby pľúc (Radon et al., 2002). 

Podľa Broekemaovej et al. zvýšené množstvo 
spúta signifikatne korelovalo so zvýšeným poč-
tom pohárkovitých buniek, prítomným hlien-
pozi-tívnym epitelom, hrubšou hrúbkou epitelu 
u fajčiacich astmatikov. Skrátený dych (CCQ) 
koreloval signifikantne s hrúbkou epitelu 
(Broekema et al., 2009). 
 
Vplyv fajčenia na bronchiálnu  
hyperreaktivitu 
Podľa Bouleta et al. je (2006) zvýšená bronchiál-
na hyperreaktivita je u astmatikov s anamnézou 
fajčenia alebo bez nej porovnateľná. Spiromet-
ricky je signifikantne nižšie FEV 25–75 % 

u fajčiarov. U fajčiacich astmatikov je zvýšená 
funkčná reziduálna kapacita a difúzna kapacita 
pľúc, ale nie rezistencia dýchacích ciest (Boulet 
et al., 2006). 

Bronchiálna hyperreaktivita s prejavmi nočnej 
dýchavice, pískotov a kašľa býva aj pri konges-
tívnom srdcovom zlyhávaní a stenóze mitrálnej 
chlopne, pričom bronchodilatačný test so salbu-
tamolom je pozitívny aj u bývalých fajčiarov bez 
astmy (Brunnée et al., 1993). Pri liečbe ACE 
inhibítormi u pacientov s chronických srdcovým 
zlyhaním sa zistil signifikantne vyšší vzostup 
FEV1 po inhalačných β2-mimetikách. Takisto 
bronchokonstrikčný test je nešpecificky pozitív-
ny u „kardiálnej“ astmy (Brunnée et al., 1993). 

Zaznamenalo sa zvýšenie ranných hodnôt 
PEF vplyvom liečby orálnym kortikosteroidom 
u ex-fajčiarov po vynechaní fajčenia (Thomson 
et al., 2004). Kombinácia astmy a fajčenia viac 
ako 15 cigariet denne má synergický účinok na 
pokles pľúcnych funkcií, a to o 17,8 % zníženie 
FEV1 za 10 rokov (Apostol et al., 2002). 
 
Zloženie spúta a architektonika dýchacích 
ciest u fajčiacich astmatikov 
Broekemaová et al. uvádzajú, že nefajčiaci ast-
matici mali v indukovanom spúte najvyššie za-
stúpenie mastocytov v percentuálnom aj abso-
lútnom vyjadrení. Absolútny počet neutrofilov 
v spúte bol mierne, ale signifikantne zvýšený 
u nefajčiarov a exfajčiarov v porovnaní s aktív-
nymi fajčiarmi (Broekema et al., 2009), ale Bou-
let et al. (2006) popísali opačný výsledok. Thom-
son et al. zistili u fajčiacich astmatikov nižšie 
zastúpenie eozinofilov a vyššie zastúpenie neut-
rofilov v spúte (Thomson et al., 2004). V štúdii 
Broekemaovej et al. hladina neutrofilnej elastázy 
bola najvyššia u nefajčiarov, pričom signifikant-
ne korelovala s počtom neutrofilov v spúte. Za-
stúpenie eozinofilov tu nebolo zvýšené ani u ne-
fajčiacich astmatikov (Broekema et al., 2009). 

Podľa Broekemaovej et al. (2009) zvýšené 
množstvo spúta signifikatne korelovalo so zvý-
šeným počtom pohárkovitých buniek, prítom-
ným hlien-pozitívnym epitelom, hrubšou hrúb-
kou epitelu u fajčiacich astmatikov. Skrátený 
dych (CCQ) koreloval signifikantne s hrúbkou 
epitelu. Koncentrácia eozinofilného kationové-
ho proteínu (ECP) bola signifikantne nižšia 
u fajčiacich astmatikov v porovnaní s ex-fajčiar-
mi anefajčiarmi a signifikantne korelovala s poč-
tom eozinofilov v spúte. Nízky počet lymfocy-
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tov v spúte (absolútny aj percentuálny) bol nižší 
u ex-fajčiarov a fajčiarov v porovnaní s nefaj-
čiarmi. Množstvo histamínu v supernatante spú-
ta bol ale približne rovnaký vo všetkých skupi-
nách (Broekema et al., 2009). 

Fajčenie akceleruje inflamáciu dýchacích ciest 
(napríklad zvyšuje počet neutrofilov, makrofá-
gov, CD8+ v bronchoalveolárnej tekutine) 
(Hunninghake, Crystal, 1983; Costabel et al., 
1986; Kuschner et al., 1996; Roth et al., 1998) 
a zvyšuje zápalových buniek v stene bronchov, 
ako sú neutrofily, eozinofily, makrofágy, masto-
cyty (Hunninghake, Crystal, 1983; Roth et al., 
1998; Amin et al., 2003). Navyše dochádza ku 
zvýšenej remodelácii, kedy sa zvyšuje depozícia 
tenascínu a laminínu pod bazálnou membránou 
sliznice priedušiek (Amin et al., 2003). Zvyšuje 
sa longitudinálna elastická vláknová sieť v sub-
mukóze. Tieto štrukturálne zmeny sú v zmysle 
pľúcneho emfyzému (Thomson et al., 2004). 

Väčšinou sú fajčiari vyraďovaní zo štúdií pre 
možnú koincidenciu chronickej obštrukčnej 
choroby pľúc, takže dostatočne nepoznáme 
vplyv fajčenia na zápal u astmatikov. Niektoré 
štúdie popisujú nahromadenie leukocytov v krvi, 
neutrofilov v spúte (Chalmers et al., 2001; Bou-
let et al., 2006), zvýšenú hladinu interleukínu 8 
(IL-8) v spúte (Chalmers et al., 2001). Pozoruje 
sa bronchiálna metaplázia v stene dýchacích 
ciest, hromadí sa neutrofilná elastáza, interferón 
gama (INF-γ), intraepiteliálny IL-8 (St-Laurent 
et al., 2008). 

Porovnaním zápalovej aktivity u aktívnych 
a bývalých fajčiarov sa zaoberá aj štúdia Broeke-
maovej et al. (2009). Fajčiari mali vyšší počet 
pohárkovitých buniek a vyššie percento zastúpe-
nia hlien-pozitívneho epitelu v porovnaní s ex-
fajčiarmi a nefajčiarmi. Fajčiari mali aj hrubšiu 
epitelovú výstelku a vyššiu proliferáciu v intakt-
nom epiteli (Ki67+ intaktné bunky epitelu). 
Podobne zvýšenú proliferáciu pozorovali v ba-
zálnom epiteli u fajčiarov ako u exfajčiarov 
a nefajčiarov. Nebol signifikantný rozdiel v per-
centuálnom zastúpení normálneho epitelu aj 
metaplázie medzi spomínanými tromi skupinami 
alebo v percentuálnom zastúpení E-kadherín-
pozitívneho intaktného epitelu ako markeru 
intergrity epitelu. U nefajčiarov a exfajčiarov 
bola signifikantne vyššia proliferácia intaktných 
a bazálnych buniek epitelu so zvyšujúcim sa 
počtom balíčko-rokov. Epitelové zhrubnutie 
korelovalo s percentom hlien-pozitívneho epite-

lu a percentom Ki+67 intaktných a bazálnych 
buniek epitelu. Nebola žiadna signifikantná ko-
relácia s parametrami pľúcnych funkcií a spomí-
nanými parametrami epitelu (Broekema et al., 
2009). 

Ale štúdia Kima a spol. o CHOCHP zazname-
nala skvamóznu a mukóznu metapláziu (Kim et 
al., 2008). Vplyvom fajčenia sa počet mastocytov 
sa zvýšil u fajčiarov s bronchiálnou astmou 
v pľúcach a v koži asymptomatických fajčiarov 
(Broekema et al., 2009). Mastocyty môžu podpo-
rovať fajčením indukovanú remodeláciu dýcha-
cích ciest (Ekberg-Jansson et al., 2005) a mukóz-
nu hypersekréciu (Nadel, 1991) v experimentoch 
na myšacích modeloch. Tu sa pozorovalo, že 
prispeli ku začatiu (spusteniu) a podpore epitelo-
vej proliferácie v dýchacích cestách po chronickej 
expozícii ozónu (Kleeberger et al., 2001). 
V štúdii Broekemaovej et al. (2009) sa však táto 
teória korelácie počtu mastocytov a epitelových 
zmien nepotvrdila. Hrúbka bazálnej membrány 
a depozícia kolagénu 3 boli u všetkých skupín 
podobné. 

V bronchiálnej biopsii sa tiež pozorovali 
známky zápalu. Fajčiari a exfajčiari mali nízky 
počet eozinofilov s pozitivitou na eozinofilnú 
peroxidázu (EPX pozitívne eozinofily) v porov-
naní s nefajčiarmi. Počet EPX pozitívnych (+) 
eozinofilov sa zvýšil pri dlhšej fajčiarskej pauze. 
Fajčiari mali vyšší počet bronchiálnych AA1+ 
mastocytov (mastocyty s mastocytovou tryptá-
zou) než ex-fajčiari a nefajčiari. Bronchiálne 
EPX+ eozinofily alebo AA1+ mastocyty signifi-
kantne nekorelovali s pľúcnymi funkciami, 
symptómami alebo epitelovou remodeláciou. 
Ani počet neutrofilov, makrofágov, CD3+ lym-
focytov v stene dýchacích ciest nebol signifi-
kantne rozdielny v sledovaných troch skupinách 
(Broekema et al., 2009). 

Zápal v dýchacích cestách odrážalo aj nižšie 
pH vydychovaného vzdušného kondenzátu, 
pričom v spúte signifikantne prevažovalo zastú-
penie neutrofilov (Boulet et al., 2006).  
 
Zmeny v HRCT obraze u fajčiarov 
s bronchiálnou astmou 
Fajčiari majú viac zmien v dýchacích cestách, 
ako aj parenchýmové abnormality. Hlavnou 
známkou je redukcia plochy lúmenu dýchacích 
ciest u fajčiarov, aj po korekcii plochy lúmenu 
dýchacích ciest na výšku a pohlavie. Majú men-
šie dýchacie cesty, nehrubnú steny dýchacích 
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ciest. Boulet et al. (2006) zistil štvornásobný 
vzostup výskytu pľúcneho emfyzému pomocou 
HRCT (počítačovej tomografie s vysokou rozli-
šovacou schopnosťou), no nepotvrdil vyšší vý-
skyt bronchiektázií u fajčiarov s bronchiálnou 
astmou. U týchto fajčiarov prevažovala inspirač-
ná heterogenita v pľúcnom parenchýme. Zmen-
šila sa aj plocha dýchacích ciest v mm2, teda 
lúmeny bronchov, no hrúbka steny nebola signi-
fikantne hrubšia (Boulet et al., 2006). 
 
Zmeny alveolárneho a bronchiálneho NO 
v súvislosti s fajčením 
Množstvo exhalovaného NO (oxidu dusnatého) 
koreluje so stupňom inflamácie v dýchacích 
cestách, zastúpením eozinofilov v spúte, eozino-
fíliou v dýchacích cestách overenou bronchiál-
nymi biopsiami, alergénovou expozíciou (Selby 
et al., 2010). NO možno považovať za marker 
up-regulácie zápalu dýchacích ciest so zvýšením 
bronchiálnej hyperreaktivity (Dweik et al., 2011). 
Exhalovaný (vydychovaný) NO (FENO) sa 
v praxi využíva na manažment bronchiálnej 
astmy. 

Broekemaová et al. uvádzajú, že hodnota 
alveolárneho a bronchiálneho NO bola signifi-
kantne nižšia u fajčiarov ako u ex-fajčiarov 
a nefajčiarov v skupine astmatikov. Alveolárny 
NO u fajčiarov bol 4,3ppb., u exfajčiarov 5,6 
a u ne-fajčiarov 6,3. Významnejšie rozdiely boli 
u meraného NO v bronchoch, a to 
u nefajčiarov 1,02 nl/s, exfajčiarov 0,93 nl/s 
a fajčiarov 0,38 nl/s. Zníženie alveolárneho 
a bronchiálneho NO korelovalo s vyšším poč-
tom balíčko-rokov u ex-fajčiarov a fajčiarov. 
Takisto koreluje so zvýšeným počtom cigariet 
vyfajčených denne (Broekema et al., 2009). 

Hodnoty FENO sa líšia aj vekom astmatika. 
Hodnota FENO u detí do 12 rokov a nad 
12 rokov sa rozdielne interpretuje. FENO od 
5 do 20 u detí považovali Taylor et al. (1992) za 
normálne, intermediárne hodnoty stanovil od 25 
do 35 ppb a vysoké, t.j. signifikantné pre astma-
tikov, nad 50 ppb. Ale u detí starších ako 12 
rokov a dospelých sa normálna hodnota FENO 
zistila od 5 do 25 ppb, intermediárna od 25 do 
50 a vysoká, signifikantná pre astmatikov, nad 
50 ppb. Riise et al. (2011) uvádzajú, že FENO 
sa signifikantne zvýšilo pri astmatických ťažkos-
tiach (55 ppb versus 22 ppb, p<0,02), ale aj ťaž-
kostiach spojených s alergickou rinitídou 
(47 ppb versus 21 ppb, p<0,01). FENO stúpalo 

signifikantne v závislosti od stupňa eozinofilné-
ho zápalu BAL a zvýšenia ECP v BAL, ale nie s 
vekom, pohlavím, FEV 1 %, metacholínovej 
senzitivity. Riise et al. (2011) vo svojej štúdii 
vynechali fajčiacich astmatikov, zahrnuli 10 ex- 
-fajčiarov z celkového počtu 30 astmatikov 
s abstinenciou fajčenia viac ako 10 rokov (Riise 
et al., 2011). 

Meranie hodnoty FENO ovplyvňuje niekoľko 
faktorov. Sú to meracia technika, výdychová 
rýchlosť, kontaminácia nazálnym NO (oxidom 
dusnatým), použitým NO – analyzátorom, ve-
kom, hmotnosťou, fajčením aj protizápalovou 
liečbou (inhalačné alebo perorálne kortikosteroi-
dy). U fajčiarov a protizápalovou liečbou astma-
tikov sa hodnoty nameraného FENO znižujú 
(Dweik et al., 2011). 

Existuje viacero názorov na znížený NO 
u fajčiarov (Broekema et al., 2009), napríklad, že 
fajčením indukovaná tzv. down-regulácia NO 
syntázy spôsobená koncentráciou NO v cigare-
tovom dyme (Asreuy et al., 1993; Persson et al., 
1994) alebo fajčením indukované toxické poško-
denie NO produkujúcich buniek (Di Stefano et 
al., 1996). Pozorovaný supresívny efekt cigareto-
vého dymu na exhalovaný NO negatívne vplýva 
na vyhodnotenie spoľahlivého markeru pre mo-
nitorovanie bronchiálnej astmy u fajčiarov. Ciga-
retový dym suprimuje eozinofilný zápal charak-
teristický pre bronchiálnu astmu. Hodnoty  
FENO stúpajú pri abstinencii fajčenia (Robbins 
et al., 1997; Riise et al., 2011). 
 
Zmeny patomechanizmov u asmatikov  
vplyvom fajčenia 
Fajčiari bez anamnézy bronchiálnej astmy mali 
zvýšené T-lymfocyty, najmä CD-8+ bunky, zvý-
šený počet makrofágov v stene dýchacích ciest, 
vyšší počet neutrofilov v bronchiálnej sekrécii, 
infiltráciu v periférnych dýchacích cestách mo-
nonukleármi a makrofágmi. Periférnou biopsiou 
pľúc sa u fajčiarov zistila zvýšená infiltrácia sub-
mukózy eozinofilmi v porovnaní s nefajčiarmi 
(Thomson et al., 2004). Pozoroval sa tiež zvýše-
ný počet alveolárnych makrofágov v bronchoal-
veolárnej lavážnej (BAL) tekutine u fajčiacich 
astmatikov. Alveolárne makrofágy produkujú po 
lipopolysacharidovej stimulácii menej cytokínov 
interleukínu (IL) 8, IL-6 a tumor necrosis factor 
alfa (TNF-α) (Kane et al., 2009). Nižší počet 
eozinofilov u fajčiacich astmatikov by mohol 
vysvetliť nižší exogénny NO zvyšujúcou sa akti-
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váciou apoptózy aktivovaných eozinofilov 
(Thomson et al., 2004). Krátka expozícia fajčiar-
skym dymom redukuje odpoveď na ovalbumín 
u ovalbumín senzitívnych myší a znižuje počet 
eozinofilov a mastocytov v bronchoalveolárnej 
lavážnej tekutine (BALT) v porovnaní s „nefaj-
čiacimi“ myšami (Melgert et al., 2004). Nikotín 
v tabakovom dyme môže mať sekundárny imu-
nomodulačný efekt na funkciu eozinofilov, pri-
čom inhibuje uvoľnenie proinflamatórnych cy-
tokínov z makrofágov. 

Deväť mesiacov abstinencie fajčenia trval 
návrat k normálnemu (predtým vyššiemu) počtu 
buniek v BALT-e, normalizovala sa koncentrá-
cia alveolárnych makrofágov, lymfocytov, neut-
rofilov a eozinofilov. Predchádzajúce dlhodobé 
fajčenie zapríčiňuje perzistujúci zápal v pľúcach 
u pacientov s CHOCHP aj po vynechaní fajče-
nia. (Thomson et al., 2004) 

Thomson et al. (2004) uvádza, že u aktívnych 
fajčiarov s bronchiálnou astmou (AB) je v spúte 
zvýšená hladina IL-8 aj počet neutrofilov. Expo-
zícia cigaretovým dymom in vitro aj in vivo zvy-
šuje tvorbu proinflamatórnych cytokínov, nielen 
IL-8 (Keatings et al., 1996; Thomson et al., 
2004), ale aj IL-4 (Byron et al., 1994), TNF-α 
(Keatings et al., 1996; Churg et al., 2002). TNF-
α zapríčiňuje kortikoidovú rezistenciu 
v ľudských mononukleároch in vitro, pravdepo-
dobne aktiváciou nukleárneho faktora kappa B 
(NF-κB). Tak sa môže podieľať na kortikoido-
vej rezistencii pozorovanej pri liečbe astmatikov 
(Thomson et al., 2004). 

Koncentrácia eozinofilného proteínu v spúte 
je podobná u fajčiarov aj nefajčiarov s AB. Faj-
čenie znižuje hladinu IL-18. IL-18 je cytokín, 
ktorý sa zúčastňuje na vývoji Th1- lymfocytovej 
odpovede. Mohol by mať regulačnú úlohu pri 
inhibícii Th2- lymfocytovej odpovede (McKay 
et al., 2004). Expresia IL-18 mRNA je reduko-
vaná u fajčiacich astmatikov. Títo majú v BALT 
vyšší antiinflamatórny proteín lipokortin-1, kto-
rý pôsobí „samoochraňujúco“, teda zmierňuje 
zápal v dýchacích cestách (Domagala-Kulawik 
et al., 2003). 
 
Liečba bronchiálnej astmy 
Liečbu indikuje a manažuje odborný lekár, 
pneumoftizeológ aj imunoalergológ. Riadi sa 
národnými smernicami, odporúčaniami pre 
bronchiálnu astmu, pričom vychádzajú z guideli-
nov Britskej a Americkej hrudníkovej spoloč-

nosti. Zakladá sa na dôležitej edukácii pacienta 
s režimovými opatreniami a úspešnej aplikácii 
liekov spôsobujúcich bronchodilatáciu (odstrá-
nia príznaky rozšírením priedušiek, úľavové 
antiastmatiká) a kontrolujúcich zápal (pôsobia 
preventívne, protizápalovo, kontrolóri). Farma-
koterapia sa podáva prevažne inhalačnými systé-
mami (inhalátormi) v mikrogramových dávkach, 
a preto má minimálne alebo žiadne systémové 
nežiadúce účinky. Práve tu je dôležitý správny 
výber inhalačnej pomôcky, naučiť pacienta 
správnu techniku inhalácie, poučiť ho o mož-
nostiach zmeny dávkovania jednotlivých inha-
lačne aplikovaných liečiv. Často nesprávna tech-
nika manipulácie a inhalácie inhalátorom bývajú 
príčinou zhoršovania astmatických ťažkostí. 

Poznáme aerosólové dávkovače (MDI, mete-
red dose inhalers) s možnosťou použitia inha-
lačného nadstavca alebo upravené aerosólové 
dávkovače využívajúce technológiu Modulite 
(MDI – Modulite) či aerosólové dávkovače so 
zabudovaným inhalačným nadstavcom na inha-
láciu (JET). Druhou skupinou inhalačných sys-
témov sú dychom aktivované aerosólové dávko-
vače (BAI – breath-activated inhalers). V praxi 
najľahšie aplikovateľné sú inhalátory pre práško-
vú formu lieku (DPI (dry powder inhalers), a to 
jednodávkové (Aerolizer, Inhalátor M) a mno-
hodávkové (Diskus, Easyhaler, Turbuhaler). Pri 
inhalácii antiastmatík musí pacient vyvinúť dos-
tatočný inspiračný prietok (PIF, peak inspiratory 
flow), no práve ten býva v čase astmatických 
ťažkostí obmedzený. Aj slabším PIF dokáže 
astmatik inhalačne aplikovať antiastmatiká práš-
kovými inhalátormi. V nemocničnom prostredí 
sa využívajú na inhalačnú aplikáciu aj nebulizá-
tory. 

V súčasnosti sa inhalačne podávajú úľavové aj 
kontrolujúce antiastmatiká. Medzi úľavové anti-
astmatiká zaraďujeme beta-2-agonisty s krátko-
trvajúcim a rýchlym nástupom (SABA, napr. 
salbutamol, fenoterol, terbutalin), niekedy aj 
dlhotrvajúcim účinkom (formoterol), inhalačné 
anticholínergiká (bromid ipratropia). Patria sem 
aj intravenózne podávané teofylíny, perorálne 
beta-2-agonisty s krátkodobým účinkom a systé-
mové kortikosteroidy. Kontrolujúce antiastmati-
ká sú inhalačné kortikosteroidy (ICS, napr. bu-
desonid, fluticason, beclomethason), inhalačné 
beta-2-agonisty s dlhodobým účinkom (LABA, 
napr. formoterol, salmeterol), antileukotriény 
(montelukast, zafirlukast), teofylíny s predĺže-
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ným účinkom, perorálne beta-2-agonisty 
s dlhodobým účinkom, systémové kortikoistero-
idy, anti-IgE biologická liečba (omalizumab), 
lieky šetriace systémové kortikosteroidy (meto-
trexat, cyklosporín, preparáty zlata, makrolidy, 
troleandomycin). Niektoré inhalačné systémy 
obsahujú uvoľňovače aj kontrolóry (tzv. dva 
v jednom, LABA a ICS). 
 
Vplyv fajčenia na liečbu astmatika 
Základom liečby je prevencia v podobe vyhýba-
nia sa rizikovým faktorom, alergénom a opako-
vaná, adekvátna edukácia astmatika o technike 
manipulácie s inhalátorom a inhalačnej technike, 
no aj o samotnom ochorení. 

Zo štúdie Thomsona et al. (2004) sa potvrdi-
lo, že edukačné programy o astme absolvovalo 
len 4 % fajčiacich astmatikov, 31 % ex-fajčiarov 
a až 65 % nefajčiacich astmatikov. Tak by sa 
mohol adekvátne uplatniť selfmonitoring liečby 
bronchiálnej astmy, a tak dosiahnuť vyšší stupeň 
kontroly astmy a lepšiu kvalitu života. 

Silverman et al. (2003) poukázal, že stabilizo-
vať astmu sa nedarí, ak sa fajčenie nevylúči. 
Aktívne aj pasívne fajčenie vplýva na bronchiál-
nu astmu a bronchiálnu hyperreaktivitu. Je preto 
potrebné ho vynechať a realizovať adekvátne 
odvykacie programy (Jindal, Gupta, 2004). Faj-
čenie u astmatikov spôsobuje nárast akútnych 
symptómov. Sauni et al. (2001) takisto potvrdil 
zhoršenie astmatických ťažkostí vplyvom fajče-
nia, ale aj chladu a mrazu u manuálne pracujú-
cich fajčiacich astmatikov. Takisto sa pozorova-
lo, že ak sa liečili inhalačnými alebo systémový-
mi kortikoidmi, alebo mali na aplikáciu nebuli-
zér doma, bola menšia pravdepodobnosť, že 
fajčia (Silverman et al., 2003). Fajčiari predstavo-
vali skupinu, ktorá bola častejšie ošetrovaná pre 
astmatické ťažkosti na oddeleniach urgentnej 
medicíny, nebola zdravotne pripoistená, mala 
nižší stupeň vzdelania a nižší príjem. Fajčiaci 
astmatici však boli rovnako často hospitalizova-
ní ako nefajčiari (Silverman et al., 2003). 
Ďalšie štúdie poukazujú, že aktívne a pasívne 

fajčenie vplýva na účinok antiastmatickej liečby 
(Stapleton et al., 2011). Fajčenie u astmatikov 
zvyšuje klírens liekov po indukcii niektorých 
metabolických enzýmov. Cytochróm P450 – 
1A2 je zodpovedný za metabolizmus teofylínov 
a klírens sa zvyšuje o 60 až 100 % v porovnaní 
s nefajčiarmi. Vynechanie fajčenia jeden týždeň 
redukuje elimináciu teofylínov o 35 % (Thom-

son et al., 2004). Predstavuje významný rizikový 
faktor zhoršenia kardiálneho stavu, napríklad 
u ťažkých astmatikov s cor pulmonale chroni-
cum alebo ischemickou chorobou srdca, pre 
sklon ku tachykardii pri toxickej hladine teofylí-
nov. 

Kombinácia LABA a ICS je vysoko efektívna 
v liečbe bronchiálnej astmy, menej však 
u CHOCHP a fajčiacich astmatikov. Kortikoste-
roidy potenciálne suprimujú astmatický zápal, 
ale majú znížený účinok u fajčiacich astmatikov 
(Johnson, Rennard, 2001; Barnes, 2002). Korti-
koidy potrebujú aktivitu histón-deacetylázy 
(HDAC) s maximálnou supresiou (útlmom) in-
dukcie cytokínov (Ito et al., 2002a). Fajčiari ma-
jú zníženú aktivitu HDAC v alveolových makro-
fágoch, možno ako odpoveď na nitrosatívny 
stres, čo môže viesť k zvýšeniu expresie infla-
matórneho génu a redukcii senzitivity na korti-
kosteroidy (Ito et al., 2001). Kortikoidová rezis-
tencia u CHOCHP sa môže predpokladať riade-
ním tejto cesty (Barnes et al., 2004). Aktivácia 
p38mitogén – aktivovanej proteínkinázy 
(MAPK) nastáva rýchlejšie v BAL bunkách sti-
mulovaných lipopolysacharidom (LPS) u fajčia-
rov bez anamnézy bronchiálnej astmy v porov-
naní s nefajčiarmi – „neastmatikmi“. p38MAPK 
fosforylujú glukokortikoidové (GR) receptory 
a redukujú kortikoidnú afinitu a kortikoidmi 
indukovanú jadrovú translokáciu GR recepto-
rov. Teda p38MAPK signálna cesta môže byť 
aktivovaná u fajčiacich astmatikov a prispieva ku 
kortikoidovej rezistencii (Thomson et al., 2004) 

Nízko dávkované teofylíny aktivujú HDAC, 
ktorú teda posilnia, aby kortikoidy utlmili zápal. 
Teofylíny zmiernili supresívny účinok cigareto-
vého dymu na HDAC in vitro (Ito et al., 2002b), 
teda by potenciálne mohli obnoviť senzitivitu 
kortikoidov u fajčiacich astmatikov (Thomson 
et al., 2004). 

Účinky selektívnych inhibítorov fosfodiesterá-
zy 4 (PD-4 inhibítori), ako cilomilast a roflumi-
last v liečbe CHOCHP, najmä ich inhibičné 
účinky na funkciu neutrofilov, poukazujú, že by 
mohli byť efektívne u fajčiacich astmatikov 
(Thomson et al., 2004). 

V liečbe sa môžu uplatniť aj histamín H1- 
antagonisti, ako sú cetirizin, azelastín, lebo osla-
bujú aktivitu jadrového faktora kappa B (NF-
κB) (Leurs et al., 2002). Tým by mohli inhibo-
vať potenciálny nepriaznivý efekt NF-kappa B 
(Zhu et al., 2002). 
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Priebežné výsledky poukazujú, že blokáda 
receptora interleukínu 2 (IL-2) môže indukovať 
aj remisiu ulceróznej kolitídy rezistentnej na 
kortikoidy (Creed et al., 2003). Lieky, ktoré blo-
kujú účinky iných mediátorov zúčastňujúcich sa 
na zápale dýchacích ciest indukovanom cigare-
tovým dymom, ako sú TNF – α (tumor necrosis 
factor α), leukotrién B4 (LTB4), IL-8, oxidanty, 
indukovaný NO a iné chemokíny, by mohli byť 
účinné ako „antiastmatiká“ u fajčiarov s bron-
chiálnou astmou (Barnes, 2003; Caramori, Ad-
cock, 2003). 

Liečba interferónom ( zlepšuje pľúcne funk-
cie a zlepšuje aj senzitivitu na kortikosteroidy 
u pacientov s predtým kortikoid-rezistentnou 
bronchiálnou astmou (Gratzl et al., 2000; Simon 
et al., 2003). 

Látky na báze agonistov IL-10, inhibítorov 
p38MAPK, inhibítorov NK-κB, antioxidantov 
blokujúcich oxidatívny stres, ale aj makrolidové 
antibiotiká spôsobujú nižšiu tvorbu IL-8, čím by 
sa mohli uplatniť v liečbe chorôb ovplyvnených 
alebo spojených s fajčením (Thomson et al., 
2004). 
 
ZÁVER 
Bronchiálna astma je v súčasnosti z medicínske-
ho hľadiska ponímaná ako kvalitne diagnostiko-
vaná a liečiteľná chronická choroba. Pri včasnej 
a adekvátnej liečbe a spolupráci pacienta – as-
tmatika sa dosiahne lepšia kvalita života než 
v minulosti. No prítomnosťou nepriaznivého 
faktora, ako je fajčenie, sa situácia môže zmeniť. 
Napokon nie každý fajčiar dokáže uznať, že mu 
fajčenie zhoršuje astmu, resp. vyvolá u jeho 
potomkov vývoj astmy (fajčiace tehotné ženy). 

Takisto dochádza ku diagnostickej dileme, či 
sa vôbec jedná o bronchiálnu astmu. Pri jej dia-
gnostike sa zameriavame skôr na alergény, kož-
né diagnostické testy, odber špecifických imu-
noglobulínov E (IgE). Vplyvom fajčenia je as-
tma viac asociovaná s neatopickým typom zápa-
lovej odpovede. Problematické zostáva sledova-
nie účinku antiastmatickej liečby (napr. vplyv na 
eozinofíliu v krvi, množstvo eozinofilov v spúte, 
množstve eozinofilnej peroxidázy, FENO, mož-
ná koexistencia CHOCHP). Kortikosteroidy ako 
základ liečby astmy nemajú dostatočný účinok, 
čím vzniká bludný kruh a liečba sa stáva náklad-
nejšou. Zvyšuje sa aj počet návštev u lekára, 
počet hospitalizácií, následne potreba práce-
neschopnosti, vývoj komorbidity a invalidizácie. 

Pretnúť bludný kruh u fajčiarov môže dokázať 
včasné zanechanie fajčenia. Nie vždy je to 
v praxi možné, nakoľko vyvoláva aj pomerne 
silnú psychickú a fyzickú závislosť. 

Fajčenie je ešte stále relatívne dobre spoločen-
sky tolerovaný faktor v krajinách tzv. východné-
ho bloku. Spúšťa lavínu problémov pri diagnos-
tike a liečbe astmy, ale aj zo sociálno-ekono-
mického hľadiska. Preto je potrebné naň upo-
zorňovať v laických a lekárskych kruhoch, no 
i riešiť. 
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