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ALERGIJSKE BOLESTI I PUŠENJE

sanJa popović-grLe

KliniĀki bolniĀki centar Zagreb, Klinika za plućne bolesti „Jordanovac“, Zagreb, Hrvatska

Pušenje cigareta smatra se najvećim čimbenikom rizika za globalno opterećenje bolestima razvijenih zemalja. Pušenje utječe na 
pojavnost bolesti, na njen ishod, te na uspjeh liječenja. Ne postoje cigarete s niskom količinom katrana (“light”), koje su manje 
štetne, niti ne postoji sigurna razina pušenja. Pasivno pušenje je nevoljno inhaliranje duhanskog dima. Duhanski dim iz okoliša 
smatra se drugim najčešćim uzrokom izloženosti kancerogenima. Pasivno pušenje, bilo da je prenatalno ili postnatalno u djece 
značajno povisuje vjerojatnost nastanka astme, a slično je dokazano i za odrasle. Aktivno pušenje povisuje razinu ukupnog imu-
noglobulina E, te postoji veći stupanj infiltracije upalnih stanica, posebice eozinofila. Pušenje duhana uzrokuje povećanu bron-
halnu hiperreaktivnost. Klinička slika pušača s astmom je teža, što uključuje više simptoma, teže egzacerbacije, češće invazivne 
ventilacije, uz višu stopu mortaliteta zbog astme nego u nepušača s astmom. U pušača je veća prevalencija i alergijskog rinitisa 
i atopijskog dermatitisa.
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pušenje cigareta smatra se najvećim Āimbenikom 
rizika za globalno opterećenje bolestima razvijenih 
zemalja i prema svjetskoj zdravstvenoj organizaciji 
(szo) iznosi 12,2%, izraženo u onesposobljenim 
godinama života (Disability Adjusted Life Years - 
daLY). isti indeks praćenja za arterijsku hiperten-
ziju iznosi 10,9%. U Hrvatskoj je 2005. godine ta ra-
zlika bila Āak i veća, te je daLY za pušenje iznosio 
15,8%, a za povišeni krvni tlak 13,8%. prema pra-
ćenju razliĀitih uzroka smrti godišnje u sad 430.000 
ljudi umire zbog pušenja, 81.000 zbog alkohola, 
41.000 zbog prometnih nezgoda, 30.000 zbog samo-
ubojstva, 19.000 zbog ubojstva, 17.000 zbog aids-a, 
a 14.000 zbog reakcija na lijekove. na sve ostale 
uzroke smrti, osim pušenja, otpada 193.000, a zbog 
pušenja 430.000 osoba! svakih 8 sekundi u svijetu 
umire jedan Āovjek zbog bolesti pušenja (1). pušenje 
je riziĀni Āimbenik za šest od osam vodećih uzroka 
smrti u svijetu (2). pušenje je rizik za nastanak oz-
biljnih infekcija (3), poput upale pluća (4) ili plućne 
tuberkuloze. nepušaĀ će se nakon izloženosti My-
cobacterium tuberculosis razboljeti s vjerojatnošću 1, 
a pušaĀ s dvostrukom vjerojatnošću, tj. 2,24 (5). me-
āutim, ne samo da postoji povezanost nastanka bo-
lesti i pušenja, već je i ishod bolesti, znaĀajno razliĀit 

u pušaĀa u usporedbi s nepušaĀima. pušaĀi koji raz-
viju srĀani udar znatno će Āešće umrijeti unutar jed-
nog sata, nego nepušaĀi. Bolesnici s kroniĀnom op-
struktivnom plućnom bolesti (kopB) koji nastave 
pušiti imaju znatno brži gubitak plućne funkcije, te 
veći rizik za teške komplikacije bolesti, ukljuĀujući 
intubaciju i stavljanje na respirator, nego osobe koje 
su prestale pušiti. pušenje, dakle, utjeĀe na poja-
vnost bolesti, na njen ishod, a ako ishod nije smrt, 
tada uspjeh lijeĀenja takoāer uvelike ovisi je li os-
oba aktivni pušaĀ ili bivši pušaĀ. Uspjeh lijeĀenja 
znatno je bolji nakon prestanka pušenja: bolesnici s 
rakom pluća koji prestanu pušiti imaju bolje rezul-
tate lijeĀenja i dulje preživljenje no oni koji nastave 
pušiti. U bolesnika s astmom pušenje doprinosi sla-
bijem djelovanju lijekova koji Āine zlatni standard 
za lijeĀenje astme, kao što su inhalacijski kortikoste-
rodi (6), pri Āemu neuspjeh lijeĀenja može dovesti i 
do povećanog rizika za hospitalizacije i intubacije 
zbog respiracijske insuicijencije u teškim egzacer-
bacijama astme (7).

korištenje duhana osiromašuje osobe koje puše 
- obitelj koja puši u zemljama u razvoju troši oko 
4-5% svojeg godišnjeg prihoda na duhanske proiz-
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vode (8). pušenje cigareta je velik inancijski teret za 
brojne zemlje. cijena duhana na nacionalnoj razini 
ukljuĀuje povećane zdravstvene troškove, gubitak 
produktivnosti zbog bolesti i preuranjene smrt-
nosti, te štete za okoliš. djeca i odrasli koji rade s 
duhanom obolijevaju Āesto od zelene duhanske bo-
lesti (Green tobacco sickness). U kontaktu sa zelenim 
duhanskim lišćem dolazi do dermalne apsorpcije 
nikotina, što uzrokuje muĀninu, povraćanje, ab-
dominalne grĀeve, otežano disanje, kao i varijacije 
krvnog tlaka i pulsa. 

kemiJski sastav dUHanskog dima 

dim cigareta ima preko 4000 kemijskih supstancija, 
3000 respiracijskih iritansa i oko 1000 ostalih štet-
nih kemijskih tvari. meāunarodna organizacija za 
istraživanje raka (iarc) uvrstila je u skupinu karci-
nogena više od 60 supstancija (9). Listovi duhana se 
zbog poboljšanja uĀinka pušenja za nepce (promje-
ne pH od alkaliĀnom prema kiselijem, kao i pove-
ćanog potencijala ovisnosti) kombiniraju s aditivi-
ma. U sad su ti aditivi regulirani popisom od 599 
supstancija (10). duhanski dim prepun je slobodnih 
kisikovih radikala (ekstreman broj od 1017), a svaki 
radikal nestabilna je molekula. taj radikal oštećuje 
tkivo u kojem se nalazi, jer se nepredvidivo i nese-
lektivno spaja s bilo kojom drugom molekulom u 
blizini, Āime nastaju nestabilne molekule, novi radi-
kali, koji dalje lanĀano oštećuju tkiva, sve do mole-
kule dnk. oksidansi i slobodni radikali uzrokuju 
sekvestraciju i akumulaciju neutroila u plućnoj mi-
krocirkulaciji, kao i akumulaciju makrofaga u respi-
ratornim bronhiolima, pri Āemu su makrofagi novi 
potencijalni rezervoar oksidansa (11).

ne postoje cigarete s niskom koliĀinom katrana 
(“light”), koje su manje štetne, niti ne postoji sigur-
na razina pušenja. europska regulativa predviāa 
ograniĀavanje sadržaja katrana u cigareti na 10 mg, 
nikotina na 1 mg i ugljiĀnog monoksida na 10 mg 
po cigareti, što je u republici Hrvatskoj ugraāeno 
u pravilnik o zdravstvenoj ispravnosti predmeta 
opće uporabe s primjenom od 1. sijeĀnja 2005. (nn 
42/2004). što se tiĀe “laganih” (light) cigareta, za-
bluda je da je u njima manja koliĀina štetnih sasto-
jaka. Lagane se cigarete izraāuju od nikotina koji 
se pregrijava i u njega se upuhuje ugljiĀni dioksid 
(co

2
), dok se on ne napuhne kao ekspandirajuća 

pjena, a potom se puni u iste papirnate oblike kao 
i obiĀni duhan. takoāer, u laganih cigareta buše se 
rupe uz ilter, kako bi se dim pri uvlaĀenju miješao 
sa zrakom. konzumenti takvih cigareta dublje udi-
šu dim cigarete (nego prosjeĀno), te zapravo prima-
ju istu koliĀinu katrana i nikotina. 

tablica 1.

Posljedice i rizici pušenja (12) 
Neposredni (akutni) rizici pušenja

Zdravstveni rizici   Socijalni rizici

Nedostatak zraka Skupoća

 Pogoršanje astme  Zadah iz usta

Impotencija
Slabije prihvaćanje u društvu

Infertilitet Izloženost obitelji duhanskom dimu

Povećane razine ugljičnog 
monoksida, naftalena, benzena, 
nikla

Dugoročni (kronični) rizici pušenja

Srčani udar Bore na licu

Moždani udar    Djeca će vjerojatnije početi pušiti

Kronična opstruktivna plućna 
bolest (KOPB)

Neki poslodavci ne zapošljavaju 
pušače

Rak, uključujući rak:

• pluća

• glasnica

• ždrijela i usne šupljine

• jednjaka

• gušterače

• grlića maternice (cerviks uteri)

• mokraćnog mjehura

meHanizmi dJeLovanJa  
dUHanskog dima

akutna izloženost cigaretnom dimu povezana je s 
aktivacijom nF-kB, i sintezom iL-8 u alveolarnom 
makrofagu. aktivirani nF-kB, nakon translokacije 
u jezgru, veže se s dna, Āime regulira ekspresiju 
brojnih gena ukljuĀenih u inlamatorni proces (13). 
Upalne su stanice neravnomjerno rasporeāene po 
cijelom bronhalnom stablu, kako u velikim tako i u 
malim dišnim putovima, a nalaze se i u nesimpto-
matskih pušaĀa i u bolesnika s dokazanom kroniĀ-
nom opstruktivnom plućnom bolešću (kopB), Āiji 
je glavni riziĀki Āimbenik za kopB bilo pušenje (15). 
Jedina razlika izmeāu pušaĀa koji nemaju i onih bo-
lesnika koji imaju kopB bila je kvantitativna, gdje 
su pušaĀi s kopB imali veći broj upalnih stanica, što 
je pokazano i u vlastitim istraživanjima (15).

U republici Hrvatskoj visok je postotak pušaĀa 
meāu zdravstvenim djelatnicima (16), Āime se jav-
nosti šalje nedoslijedna poruka o štetnostima pu-
šenja. LijeĀnici koji su detaljnije upoznati s pušaĀ-
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kim navikama bolesnika skloniji su intenzivnijem 
savjetovanju o prestanku pušenja, stoga edukaciju 
o pušenju treba intenzivirati na svim razinama, od 
fakulteta, preko specijalizacija, do trajnog medicin-
skog usavršavanja. 

pasivno pUšenJe

pasivno pušenje je nevoljno inhaliranje duhanskog 
dima. duhanski dim iz okoliša smatra se, nakon so-
larnog zraĀenja, drugim najĀešćim uzrokom izlože-
nosti kancerogenima. dim cigarete koji se odvaja sa 
zažarenog vrška zapaljene cigarete zovemo spored-
nom strujom dima, u engleskoj literaturi “second-
hand smoke (sHs)”, sadržava veću koncentraciju 
kancerogena (kemikalija koje uzrokuju rak pluća), 
prosjeĀno 10 puta (17), no što to sadržava glavna 
struja dima (irst-hand smoke). glavnu struju dima 
pušaĀ uvlaĀi kroz cigaretu, uglavnom preko iltera, 
direktno u svoja pluća. razlog zašto se u sporednoj 
struji dima nalazi veća koncentracija karcinogena je 
to što su pri uvlaĀenju dima cigarete prisutni spo-
jevi koji u potpunosti izgaraju, budući da cigareta 
izgara na temperaturi od 800o do 900oc. pri pušenju 
cigareta sa zažarenog vrha sagorijevanje se dogaāa 
pri temperaturi od 600oc, te se zbog nepotpunog 
sagorijevanja supstancija iz duhana, papira i aditi-
va, razvija n-nitrozamin, u 10 do 100-strukoj kon-
centraciji u usporedbi s dimom koji izdiše pušaĀ. 
dim koji ostaje nakon što se cigareta ugasi zovemo 
duhanski dim iz okoliša ili “environmental tobacco 
smoke (ets)”. dim od cigarete ostaje u zraku pro-
storije sljedećih 8 sati! (18). duhanski dim koji pu-
šaĀ izdiše nakon inhaliranog dima cigareta u svoja 
pluća može biti još gora od svih, jer se supstancije 
duhanskog dima promijene nakon kontakta s enzi-
mima ljudskih tkiva. duhanski dim iz okoliša (ets) 
smjesa je sporedne struje dima s gorućeg kraja ci-
garete (“second hand smoke”) i izdahnutog dima iz 
pluća pušaĀa.

znanstveni dokazi o pasivnom pušenju dali su ne-
pušaĀima snažne argumente da zahtijevaju Āisti zrak 
koji udišu, što iskljuĀuje mogućnost pušenja u za-
tvorenim prostorima, a što danas podržava zakon-
ska regulativa u većini razvijenih zemalja svijeta. 

Pasivno pušenje i rizik od alergije 
smatra se da pasivno pušenje uzrokuje 10% smrtnih 
ishoda bolesti u svijetu, u djece najĀešće zbog infek-
cija donjeg dišnog sustava (5,939.000) i zbog astme 

(651.000), a u odraslih zbog ishemijske bolesti srca 
(2,836.000) i takoāer zbog astme (1,246.000). to su 
podaci za 2004. godinu, objavljeni u Āasopisu Lan-
cet na temelju analize rezultata iz 192 zemlje svijeta 
(19). smatra se da osobe izložene pasivnom pušenju 
imaju veću produkciju ige, ukupnog i speciiĀnog, 
za stanovite alergene (20). 

Pasivno pušenje i astma u djece
što se tiĀe alergije, pasivno pušenje dokazano po-
većava rizik od nastanka astme u djece. epidemio-
loška studija na 53 879 djece pokazala je da pasivno 
pušenje, bilo da je prenatalno ili postnatalno, u dje-
ce znaĀajno povisuje vjerojatnost nastanka astme, 
ali i pojavu respiracijskih tegoba, poput noćnog ka-
šlja i «sviranja u prsima» (21). druga velika studija 
na 102.000 djece na državnoj razini u sad dokazala 
je povezanost izloženosti duhanskom dimu u dje-
ce u njihovom domu i pojavnosti astme, uz razinu 
znaĀajnosti p=0,026 (22). na tu povezanost astme i 
kućnog pušenja nije utjecala kvaliteta atmosferskog 
zraka niti socioekonomski status obitelji. kako je 
u posljednjih nekoliko desetljeća prevalencija ast-
me porasla preko 3 puta, postoje hipoteze da je to 
uzrokovano, barem dijelom, uoĀenim velikim pora-
stom korištenja cigareta u prošlom stoljeću (1). ta 
povećana potrošnja cigareta povećava izloženost 
pasivnom pušenju, osobito u djece, Āineći poveća-
nom pojavnost djeĀje astme. pokazano je da je udio 
izdahnutog dušiĀnog oksida (Feno), koji se smatra 
biomakerom inlamacije dišnih putova u astmi, po-
vezan s izloženosti djece u dobi od 4 godine duhan-
skom dimu iz okoliša (23).

Pasivno pušenje i astma u odraslih 
sliĀni su podaci naāeni i u odrasloj populaciji, gdje 
je potvrāeno da izloženost duhanskom dimu u oko-
lišu uzroĀno-posljediĀno povećava nastanak astme 
i njenih egzacerbacija (24).

aktivno pUšenJe 

pušaĀke godine (pack-years) su indeks ukupne izlo-
ženosti duhanskom dimu, ili ukupni pušaĀki staž. 
pušaĀke godine važne su za dijagnostiku u smislu 
procjene rizika od nastanka bolesti. smatra se da 
pušaĀke godine preko 10, znaĀajno podižu rizik od 
nastanka kopB, a pušaĀke godine preko 20 visoki 
su rizik za nastanak raka pluća i srĀanog udara.  po-
datak o pušaĀkim godinama treba postojati u sva-
koj medicinskoj dokumentaciji osobe koja puši, ne 
samo pulmološkoj ili kardiološkoj, gdje je potpuno 
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nezaobilazno, već osobito i u obiteljskoj medicini. 
raĀuna se po sljedećoj formuli: 

                       Broj cigareta dnevno

pušaĀke godine (pack-years) = ------------- x godine pušenja
               20

Ekvivalenti duhana. neke osobe ne puše cigarete, 
nego druge oblike duhanskih proizvoda. cigare sa-
državaju veću koliĀinu duhana, tako da se smatra 
da 20 cigareta/dan odgovara 1-3 cigare/dan, ovi-
sno o jaĀini i kvaliteti cigare. drugaĀije raĀunano, 
prosjeĀna jedna cigara sadrži duhana kao 10 ciga-
reta. duhan za lule jednostavno je preraĀunati, 1 g 
duhana gotovo odgovara 1 cigareti (malo više od 
jedne cigarete: 98 g duhana = 105 cigareta). 

pUšenJe i astma U adoLescenata 

pušenje u adolescenata smanjuje brzinu rasta pluć-
ne funkcije, Āime se ne dosiže oĀekivana veliĀina 
forsiranog ekspiracijskog volumena u prvoj sekun-
di (Fev

1
) (26). ako adolescenti steknu trajnu naviku 

pušenja, njihov pad Fev
1
 poĀinje znatno ranije no 

u nepušaĀa (27). plućna funkcija je funkcija dobi. 
to znaĀi da se nakon roāenja plućna funkcija dalje 
razvija i raste, u adolescentnoj dobi postigne svoj 
maksimum, nakon Āega slijedi vršna vrijednost 
(plato), do kasnih dvadesetih godina. osobe starije 
od 30 godina imaju stalni godišnji gubitak plućnih 
volumena i protoka, iziološki 20-30 mL Fev

1
 go-

dišnje. pušaĀi imaju veći godišnji pad Fev
1
 nego ne-

pušaĀi (28,29), prosjeĀno iznosi 60 mL godišnje (30). 
U pušaĀa adolescenata taj gubitak zapoĀne prije no 
u nepušaĀa, znaĀajno skraćujući plato konstantne 
plućne funkcije u mladosti, a još je brži u ženskoj 
populaciji (31), koja je osjetljivija na dim cigareta. 
U pušaĀa adolescenata dokazana je veća pojavnost 
astme (or 1,83), nego u nepušaĀa, kao i veća pojav-
nost rinitisa (or 1,61). povezanost pušenja i astme 
nešto je veća nego pušenja i rinitisa (32). 

pUšenJe i astma U odrasLiH

pušaĀi će Āešće oboljeti od astme nego nepušaĀi, 
iako se ne smatra da pušenje uzrokuje astmu (33). 
pušenje duhana uzrokuje povećanu  bronhalnu 
hiperreaktivnost (34). nakon prestanka pušenja, 
bronhalna hiperreaktivnost u osoba s astmom se 
smanjuje u odnosu na astmatiĀare, koji i dalje na-
stave pušiti (35). pušaĀi imaju višu razinu ukupnog 
imunoglobulina e (ige) nego nepušaĀi (36), te po-

stoji veći stupanj iniltracije upalnih stanica, posebi-
ce eozinoila (37). kliniĀka slika pušaĀa s astmom je 
teža, oni imaju teže simptome nego nepušaĀi s ast-
mom (38). pušaĀi s astmom imaju Āešće i teže egza-
cerbacije nego nepušaĀi s astmom pa se stoga Āešće 
zateknu u hitnim službama bolnica, Āešće trebaju 
biti smješteni u intenzivnoj skrbi bolesnika, te su Āe-
šće invazivno ventilirani no nepušaĀi s astmom, uz 
višu stoga mortaliteta zbog astme (39). 

pUšenJe i rinitis 

U odraslih osoba koje imaju alergijski rinitis i puše 
znaĀajno je veća vjerojatnost da će razviti astmu. što 
više puše, veća će biti vjerojatnost da će razviti teže 
stupnjeve astme, gdje će biti prisutna lošija kontrola 
astme (40). pokazalo se da osobe s pušaĀkim godi-
nama do 10 (1-10 pack-years) imaju Āimbenik rizika 
odds ratio or 1,47 da dobiju teži stupanj astme, u us-
poredbi s nepušaĀima s alergijskim rinitisom, dok 
osobe s pušaĀkim godinama preko 20, imaju rizik 
or 5,59, takoāer u usporedbi s alergiĀnim nepuša-
Āem. 

pUšenJe i dermatitis 

na uzorku francuskih adolescenata, osim veće pre-
valencije astme i rinitisa, naāena je i veća prevalen-
cija atopijskog dermatitisa u pušaĀa (41), dok je u 
istraživanju na švedskoj populaciji naāena manja 
incidencija kožnih alergijskih promjena u pušaĀa 
(42). drugi autori to nisu potvrdili nego upravo 
suprotno, smatra se da postoji kumulativni uĀinak 
rane i kasne ekspozicije pušenju, ukljuĀujući i du-
hanski dim iz okoliša i pojave atopijskog dermatiti-
sa odrasle dobi (43). 
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S U M M A R Y

ALLERGIC DISEASES AND SMOKING

s. PoPoviĆ-grle

Zagreb University Hospital Center, Jordanovac Department for Lung Diseases, Zagreb, Croatia

Cigarette smoking is a major risk to the overall burden of disease in developed countries. Smoking influences disease develop-
ment, disease outcome and therapeutic success. Cigarettes with low tar, which do less harm, do not exist, nor there is a safe 
level of smoking. Passive smoking is involuntary inhalation of tobacco smoke. Environmental tobacco smoke is the second most 
common cause of carcinogen exposure. Passive smoking, whether prenatal or postnatal in children, increases the likelihood of 
asthma, similar as in adults. Active smoking increases total immunoglobulin E (IgE) level and inflammatory cell infiltration, espe-
cially eosinophils. Tobacco smoking increases bronchial hyperreactivity. Clinical picture of asthma in smokers is more severe 
in terms of symptoms, with more frequent exacerbations and invasive intubation with increased mortality rate than in asthmatics 
nonsmokers. Smokers have a higher prevalence of allergic rhinitis and atopic dermatitis. 

Key words: smoking, passive smoking, immunoglobulin E, bronchial hyperreactivity, asthma,  allergic rhinitis, atopic dermatitis 
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