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SAŽETAK Uvod: Pušenje je vodeći preventabilni čimbenik preuranjene smrtnosti i izgubljenih zdravih godina života. 
Cilj: Prikazati učinke pušenja na kardio-reno-metaboličko zdravlje, objasniti patofiziološke mehanizme štetnog djelovanja te prikazati potencijalne 
koristi prestanka pušenja i pristupe smanjenju štetnosti. 
Metode:  Pregled i sinteza recentne znanstvene literature i javnozdravstvenih izvora s naglaskom na patofiziologiju, kliničke ishode i preventivne 
strategije. 
Rezultati:  Pušenje doprinosi oksidativnom stresu, endotelnoj disfunkciji, inzulinskoj rezistenciji, dislipidemiji i hiperkoagulabilnosti, čime značajno 
povećava rizik za srčani i moždani udar, kroničnu bubrežnu bolest i metabolički sindrom. Pasivna izloženost također nosi rizik, osobito u djece. 
Prestanak pušenja značajno smanjuje kardiovaskularni i bubrežni rizik. Alternativni proizvodi poput e-cigareta i zagrijavanih duhanskih proizvoda nude 
potencijalno manje štetne opcije iako njihovi dugoročni učinci zahtijevaju daljnju evaluaciju. Ti pripravci kriju i opasnost stvaranja novih pušača, napose 
kod mladih te je potrebna stroga kontrola. U svakom slučaju smanjuju pasivno pušenje. 
Zaključak: Pušenje ima izrazito štetan učinak na kardio-reno-metaboličko zdravlje kroz brojne međusobno povezane mehanizme. Potpuni prestanak 
pušenja je jedini glavni cilj. Potrebno je na široj i kontinuiranoj razini pokrenuti škole nepušenja. Strategija smanjenja štetnosti može biti razmotrena 
iznimno i pod strogim nadzorom. Osim velikih kazni za prodaju zamjenskih cigareta mladima, država bi morala zabraniti njihovo korištenje u zatvorenim 
prostorima jednako kao što vrijedi za klasične cigarete. Javnozdravstvena edukacija ključna je za prevenciju i liječenje pušenja.

KLJUČNE RIJEČI: pušenje, kardio-reno-metaboličko zdravlje, nikotin, endotelna disfunkcija, oksidativni stres, prestanak pušenja, e-cigarete, gri-
jani duhan, smanjenje štetnosti

SUMMARY Introduction: Smoking is the leading preventable risk factor for the development and progression of cardio-renal-metabolic 
diseases. 
Objective: To present the effects of smoking on cardio-renal-metabolic health, give details on its detrimental pathophysiological mechanisms, and 
describe the potential benefits of quitting smoking and reducing harmful effects. 
Methods: Review and synthesis of the latest scientific literature and public health resources with emphasis on pathophysiology, clinical outcomes, and 
preventive strategies. 
Results: Smoking contributes to oxidative stress, endothelial dysfunction, insulin resistance, dyslipidemia and hypercoagulability, which significantly 
increases the risk of heart attack and stroke, chronic kidney disease and metabolic syndrome. Second-hand exposure also carries risks, especially for 
children. Quitting smoking significantly reduces cardiovascular and renal complications. Alternative products such as e-cigarettes (vapes) and heated 
tobacco may be potentially less-harmful choices, although their long-term effects still require further evaluation. These novelties also carry the risk 
of generating new smokers, especially among young people, thus stricter control is necessary. At any rate, they reduce second-hand exposure to 
cigarette smoke. 
Conclusion: Smoking has a seriously damaging effect on cardio-renal-metabolic health with its numerous interrelated mechanisms. Complete 
termination of smoking is the only and main goal. It is essential to start widespread and continuous addiction treatment programs. A strategy to reduce 
harmful effects can be considered separately but must take place under strict supervision. Apart from heavy fines for selling e-cigarettes to young 
people, governments should ban their use in closed spaces just as it does for standard cigarettes. Public health education is key to the prevention and 
treatment of smoking.

KEY WORDS: smoking, cardio-renal-metabolic health, nicotine, endothelial dysfunction, oxidative stress, quitting smoking, e-cigarettes, heated 
tobacco, reducing harmful effects
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Pušenje – jedan od vodećih 
reverzibilnih čimbenika rizika za 
kardio-reno-metaboličko zdravlje

Pušenje predstavlja jedan od najznačajnijih pojedinačnih 
čimbenika rizika za prijevremenu smrtnost, odgovorno 
za više od 7,5 milijuna smrti godišnje prema procjenama 
Svjetske zdravstvene organizacije (SZO) (1). Prema podat-
cima SZO-a i Instituta za zdravstvene metrike i evaluaciju 
(IHME), pušenje je i dalje drugi vodeći čimbenik rizika za 
smrtnost u Hrvatskoj, odmah nakon povišenoga sistoličkog 
arterijskog tlaka (AT), kako u 1999. tako i u 2019. godini (1). 
Osim što povećava rizik prijevremene smrtnosti, odgovorno 
je za gubitak 200 milijuna zdravih godina života (1). 
Pušenje cigareta jedan je od najvažnijih preventabilnih čim-
benika rizika za razvoj kardiovaskularnih (KV) bolesti (2). U 
INTERHEART studiji pušenje je bilo odgovorno za 36 % po-
pulacijski pripisivog rizika za prvi infarkt miokarda (3). Rizik 
infarkta proporcionalan je količini konzumiranog duhana, a 
značajno je veći u pušača u odnosu na nepušače. Žene koje 
konzumiraju više od 20 cigareta dnevno imaju čak šest puta 
veći rizik za infarkt miokarda u usporedbi s nepušačicama, 
dok je taj rizik trostruko veći kod muškaraca (4). Također, 
pušači imaju veći rizik za infarkt i moždani udar, a rizik je 
veći kod korisnika duhanskih proizvoda za udisanje (5). 
Pušenje ima značajan nepovoljan utjecaj na bubrežno 
zdravlje, i to ne samo u kontekstu pogoršanja već postojeće 
bolesti već i u razvoju kronične bubrežne bolesti (KBB). Me-
hanizmi uključuju vazokonstrikciju, povećani oksidativni 
stres, disfunkciju endotela te aktivaciju sustava renin-angi-
otenzin-aldosteron, što dovodi do povišenja AT-a i oštećenja 
glomerularne strukture (6). 
Pušači imaju veću prevalenciju albuminurije, brži pad glo-
merularne filtracije (eGFR) i veći rizik progresije u završni 
stadij KBB-a u usporedbi s nepušačima (7). U bolesnika sa 
šećernom bolesti i arterijskom hipertenzijom pušenje do-
datno pogoršava oštećenje bubrega. Također, studije ukazu-
ju da je pasivno pušenje povezano s pojavom albuminurije 
kod djece i adolescenata (8).
Prestanak pušenja povezan je s usporavanjem progresije 
KBB-a i smanjenjem KV rizika u bubrežnih bolesnika, što 
dodatno podcrtava važnost intervencija za prestanak puše-
nja u ovoj populaciji.

Mehanizmi kardiovaskularne i 
metaboličke disfunkcije uzrokovane 
pušenjem
Pušenje duhana djeluje na KV sustav putem složenoga pa-
togenetskog algoritma u kojem ključnu ulogu ima  oksida-
tivni stres posredovan slobodnim radikalima. Ti reaktivni 
spojevi potječu iz samoga dima (osobito iz plinovite i tar-fa-
ze) te iz endogenih izvora poput neutrofila, makrofaga, mi-
tohondrijskog lanca i disfunkcionalne enzimske aktivnosti 

endotelne sintaze dušikovog oksida (eNOS). Posljedica je 
smanjena biodostupnost dušikovog oksida (NO), koji osim 
što regulira tonus krvnih žila, ima i protuupalno, antitrom-
botičko i antiagregacijsko djelovanje. Gubitak NO ravnoteže 
dovodi do endotelne disfunkcije, pojačane ekspresije adhe-
zijskih molekula, infiltracije leukocita i aktivacije tromboci-
ta. Istodobno dolazi do  poremećaja fibrinolize  (smanjenje 
oslobađanja tPA i povećanje PAI-1), povećanja razine fibri-
nogena te promjene lipidnog profila – povišeni LDL i trigli-
ceridi uz sniženi HDL. Kumulativno, ovaj algoritam vodi 
prema  aterotrombotičnim promjenama  koje kulminiraju 
akutnim KV događajima, poput infarkta miokarda. Važno 
je naglasiti da je ovaj mehanizam neovisno aktiviran i kod 
pasivnog pušenja, a neki učinci javljaju se i pri niskim do-
zama dima, što ukazuje na nelinearan odnos između doze i 
učinka (9). Pušenje značajno narušava lipidni metabolizam 
i inzulinsku osjetljivost, a pritom djeluje kao snažan čimbe-
nik rizika za kardio-metaboličke bolesti. Nikotin potiče li-
polizu stimulacijom simpatikusa, čime dolazi do povećanja 
razine slobodnih masnih kiselina, inzulinske rezistencije i 
lipotoksičnosti. Istodobno, pušači imaju višu razinu LDL-a i 
triglicerida te nižu razinu HDL kolesterola, pri čemu su LDL 
čestice često male i guste – izrazito aterogene i sklone ok-
sidaciji. Oksidirani LDL potiče stvaranje pjenastih stanica 
i razvoj aterosklerotskih plakova. Uz to, pušenje smanjuje 
aktivnost lipoproteinske lipaze u masnom tkivu, što dodat-
no remeti metabolizam lipida. Na razini gušterače nikotin 
može djelovati izravno mijenjajući signalne putove koji utje-
ču na lučenje inzulina. Mehanizmi inzulinske rezistencije 
uključuju nakupljanje masnih kiselina u skeletnim mišići-
ma i jetri te oksidativni stres. Sve navedene promjene vode 
k povećanom riziku za razvoj šećerne bolesti tipa 2, meta-
boličkog sindroma i ateroskleroze, pri čemu čak i male doze 
dima mogu imati štetan učinak. Srećom, nakon prestanka 
pušenja dolazi do djelomične reverzibilnosti ovih promjena, 
uključujući poboljšanje lipidnog profila i inzulinske osjetlji-
vosti (10). 
Pušenje cigareta potiče aktivaciju trombocita i pojačava 
koagulacijski odgovor, što rezultira povećanom sklonošću 
trombozi. Istovremeno, komponente duhanskog dima, uk-
ljučujući nikotin i slobodne radikale, stimuliraju prolifera-
ciju i migraciju glatkih mišićnih stanica iz medije u intimu 
krvne žile. Ovaj proces doprinosi zadebljanju stijenke arteri-
je i razvoju fibroproliferativnih lezija, ključnih za nastanak i 
progresiju aterosklerotskih plakova (11). 
Izloženost duhanskom dimu, kako tijekom fetalnog raz-
doblja tako i pasivnim putem u djetinjstvu, ima značajne i 
dugotrajne posljedice na kardio-metaboličko zdravlje djece 
i adolescenata. Fetalna izloženost duhanu i kanabisu pove-
zana je s povećanim indeksom masne mase, nepovoljnijim 
rasporedom masnog tkiva i povišenim trigliceridima kod 
djece u dobi od 10 godina, dok su slične asocijacije prona-
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đene i kod izloženosti očeva, što upućuje i na važnost zajed-
ničkih obiteljskih čimbenika rizika (12). Studija provedena 
u Iranu pokazuje da su pasivni pušači (djeca izložena puše-
nju članova obitelji) imali veću prevalenciju metaboličkog 
sindroma i veći rizik za prekomjernu tjelesnu masu, uz po-
većane vrijednosti triglicerida i povišen AT (13). Izlaganje 
duhanu može putem epigenetskih promjena i oksidativnog 
stresa trajno utjecati na metabolizam masti i glukoze poti-
čući inzulinsku rezistenciju i upalne putove koji dodatno 
narušavaju kardio-metaboličku homeostazu (14). Ovi nalazi 
podupiru ideju da je pušenje (aktivno i pasivno), osobito u 
ranim razvojnim fazama, snažan čimbenik rizika za razvoj 
pretilosti, dislipidemije, arterijske hipertenzije i metabolič-
koga sindroma te ukazuju na potrebu ranih preventivnih 
mjera u obiteljskom i javnozdravstvenom kontekstu. 

Dobrobiti prestanka pušenja
Prestanak pušenja donosi brojne zdravstvene koristi, koje 
započinju gotovo trenutno i nastavljaju se tijekom godina. 
Prema podatcima SZO-a, već unutar dvadeset minuta od 
posljednje cigarete dolazi do smanjenja srčane frekvencije 
i AT-a. Nakon dvanaest sati razina ugljikova monoksida u 
krvi se normalizira, a unutar dva do dvanaest tjedana po-
boljšava se cirkulacija i plućna funkcija. Tijekom prvih devet 
mjeseci smanjuje se kašalj i kratkoća daha. Već nakon jedne 
godine rizik od koronarne bolesti srca smanjuje se na pri-
bližno polovicu rizika aktivnog pušača. U razdoblju od pet 
do petnaest godina od prestanka rizik za moždani udar se 
izjednačava s rizikom nepušača, a nakon deset godina rizik 
od raka pluća pada na polovicu u odnosu na pušače, dok se 
rizik od karcinoma usne šupljine, grla, jednjaka, mokraćnog 
mjehura, cerviksa i gušterače značajno smanjuje. Petnaest 
godina nakon prestanka rizik od koronarne bolesti srca jed-
nak je kao kod osobe koja nikada nije pušila (15).
Sudjelovanje u programu prestanka pušenja može donijeti 
značajne koristi za glikemijsku kontrolu i kardio-metabo-
ličke čimbenike rizika u bolesnika sa šećernom bolesti tipa 
2, i to već nakon tri mjeseca. U retrospektivnoj kohortnoj 
studiji koja je obuhvatila 241 ispitanika zabilježena su sta-
tistički značajna poboljšanja u vrijednostima glukoze nata-
šte, HbA1c, sistoličkoga i dijastoličkoga AT-a te ukupnoga 
kolesterola. Poboljšanja su bila izraženija u mlađih osoba, 
onih s većom ovisnošću o nikotinu te kod pacijenata s ma-
njim početnim pušenjem cigareta. Zanimljivo, poboljšanja 
nisu bila u korelaciji sa samim smanjenjem broja popuše-
nih cigareta, već s uključenjem u strukturirani program 
koji je uključivao farmakoterapiju, edukaciju i praćenje. 
Također nije došlo do značajnog porasta tjelesne mase, što 
je važan aspekt uspjeha u prevenciji neželjenih metabolič-
kih posljedica. Rezultati ukazuju na to da motivacijska po-
drška i promjena ponašanja tijekom odvikavanja od puše-
nja mogu imati pozitivan učinak na metaboličko zdravlje, 

neovisno o samoj količini smanjenog unosa duhana (16).
Ove činjenice jasno potvrđuju da prestanak pušenja ima 
ključnu ulogu u poboljšanju kardio-metaboličkoga i opće-
ga zdravlja te produženju životnog vijeka. U kontekstu kar-
dio-reno-metaboličkoga zdravlja prestanak pušenja treba 
biti prioritet u svakome preventivnom i terapijskom pristu-
pu.

Neodustajanje od pušenja unatoč dijagnozi
– velik javnozdravstveni problem
Unatoč jasnim dokazima o štetnosti pušenja značajan udio 
bolesnika nastavlja s konzumacijom duhana i nakon što im 
je dijagnosticirana ozbiljna KV bolest. Tako oko 50 % bole-
snika s koronarnom bolesti, uključujući one koji su pretrpje-
li akutni koronarni sindrom, nastavlja pušiti nakon postav-
ljene dijagnoze (17). Kod  osoba koje su preživjele moždani 
udar, taj udio iznosi prosječno 24 %, dok među bolesnicima 
s perifernom arterijskom bolesti puši otprilike 22 % bolesni-
ka (18, 19). Ovi podatci naglašavaju potrebu za jačom inter-
vencijom u prestanku pušenja unutar sekundarne prevenci-
je, osobito u KV kompromitiranim populacijama. 

Nikotin, ovisnost i biološke osnove 
štetnosti duhana
Nikotin, glavni psihoaktivni sastojak duhanskih proizvoda, 
brzo se apsorbira nakon inhalacije i djeluje na nikotinske 
acetilkolinske receptore (nAChRs) u središnjemu živčanom 
sustavu, posebice u područjima poput ventralnoga tegmen-
talnog područja (VTA) i nucleus accumbensa (NAc), koji su 
ključni u sustavu nagrađivanja. Aktivacija ovih receptora 
dovodi do otpuštanja dopamina, serotonina i drugih ne-
urotransmitera, čime se inducira osjećaj ugode, pažnje i 
stimulacije, ali i postupno razvija ovisnost (20). Osim do-
paminergičkoga puta, u mehanizme ovisnosti uključeni su 
i GABAergički, serotonergički te noradrenergički sustavi, 
što ukazuje na složenu neurobiološku mrežu u pozadini 
ovisničkoga ponašanja. Izloženost nikotinu tijekom fetal-
noga i adolescentnoga razdoblja ima dugoročne posljedice 
na strukturu i funkciju mozga. Mozak u razvoju osjetljiviji 
je na djelovanje nikotina zbog veće ekspresije nikotinskih 
acetilkolinskih receptora (nAChRs) u ključnim regijama po-
put korteksa, hipokampusa i mezolimbičkoga dopaminskog 
sustava, koji su odgovorni za pažnju, pamćenje, nagrađiva-
nje i kontrolu impulsa. Aktivacija ovih receptora u ranome 
životnom razdoblju  remeti normalno sazrijevanje neuron-
skih mreža, potiče  promjene u sinaptičkoj plastičnosti  i 
može dovesti do trajnih promjena u neurotransmiterskome 
sustavu, osobito dopaminergičkome i glutamatergičkome 
dijelu (21, 22).
Iako nikotin nije klasificiran kao karcinogen, njegova uloga 
u održavanju ovisnosti uzrokuje kontinuiranu izloženost du-
hanskome dimu, koji sadrži tisuće kemikalija. FDA je identi-
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ficirala 93 štetna ili potencijalno štetna sastojka (engl. Har-
mful and Potentially Harmful Constituents, HPHC) u du-
hanskim proizvodima i dimu, uključujući tvari poput for-
maldehida, acetaldehida, benzena, kadmija i nitrozamina, 
od kojih su mnogi kancerogeni (23). Duhanski dim sadrži 
veliku koncentraciju ultrafinih čestica (promjera < 100 na-
nometara) koje zbog svoje male veličine mogu  prodrijeti 
duboko u alveolarni prostor pluća, a zatim dospjeti i u si-
stemsku cirkulaciju. Te čestice nisu samo mehanički iritansi 
već i aktivni pokretači oksidativnoga stresa jer sadrže i pre-
nose reaktivne kisikove spojeve i metalne ione. U kontaktu 
s epitelnim i endotelnim stanicama one potiču stvaranje 
slobodnih radikala i oštećenje staničnih struktura, što do-
vodi do sistemske upale i endotelne disfunkcije – ključnoga 
ranog koraka u razvoju ateroskleroze (24).
Osim KV posljedica, ove čestice dodatno pogoršavaju funk-
ciju pluća potičući preoblikovanje dišnih putova i doprino-
seći razvoju kronične opstruktivne plućne bolesti (KOPB). 
Zbog sposobnosti da moduliraju imunološke odgovore i 
poremete ravnotežu antioksidansa, ultrafine čestice iz du-
hanskoga dima predstavljaju jednu od najštetnijih frakcija 
duhana za ljudsko zdravlje (24).
Ovi rezultati potvrđuju da štetnost pušenja nije ograničena 
samo na nikotin već uključuje kompleksan spektar biološ-
ki aktivnih tvari i putova koji doprinose razvoju kardio-re-
no-metaboličkih, plućnih i onkoloških bolesti.

Strategije smanjenja štetnosti – potencijalno moguća alter-
nativa u iznimnim situacijama i pod strogim nadzorom
Strategija smanjenja štetnosti pušenja bazirana je na kori-
štenju alternativnih proizvoda za isporuku nikotina koji ne 
uključuju proces izgaranja, poput e-cigareta, oralnog duha-
na (engl. snus) i zagrijavanih duhanskih proizvoda (engl. 
heated tobacco products). Rezultati brojnih analiza pokazu-
ju da su ti proizvodi povezani sa značajno manjim razinama 
izloženosti štetnim tvarima poput formaldehida, acetalde-
hida, NNK-a i NNN-a u odnosu na klasične cigarete (25, 26). 
Primjerice, zagrijani duhanski proizvodi smanjuju emisije 
aldehida za 80 – 95 %, a hlapljivih organskih spojeva (VOC) 
za 97 – 99 % u usporedbi s cigaretama (25). Još 2020. godi-
ne FDA je zaključila da neki zagrijavani duhanski proizvodi 
mogu  smanjiti izloženost toksinima i potencijalno donijeti 
korist općem zdravlju (26).
Zemlje poput Švedske, Japana i Ujedinjenog Kraljevstva 
već implementiraju strategije smanjenja štetnosti. Podatci 
iz Švedske ukazuju da uporaba proizvoda poput snusa, koji 
sadrži nikotin, ali značajno niže razine nitrozamina, nije po-
vezana s povećanim rizikom od raka pluća (27). U usporedbi 
s ostalim zemljama EU-a, Švedska bilježi najniže stope smrt-
nosti od raka pluća povezane s duhanom, što se djelomično 
pripisuje ranom prihvaćanju alternativnih nikotinskih pro-
izvoda i javnozdravstvenom modelu koji uključuje smanje-

nje štetnosti kao komplementarnu strategiju kontrole puše-
nja (27). Podatci iz Japana pokazuju značajan pad prodaje ci-
gareta nakon uvođenja sustava zagrijavanja duhana (HTP). 
Između 2018. i 2023.  prodaja cigareta je pala za otprilike 
33 %, s oko 133,6 milijardi na 89,2 milijarde prodanih cigare-
ta godišnje (28). Britanske zdravstvene vlasti aktivno podr-
žavaju e-cigarete kao pomoć pri prestanku pušenja. Prema 
izvještaju Agencije za javno zdravstvo Engleske (engl. Public 
Health England) iz 2018., e-cigarete su  95 % manje štetne 
od klasičnih cigareta  te su uvelike doprinijele smanjenju 
stope pušenja u Engleskoj kroz učinkovitost u prestanku 
pušenja i smanjenje razine toksičnih koncentrata kod biv-
ših pušača (29).  Isto tako, NHS (engl. The National Health 
Service) također preporučuje e-cigarete kao korisnu meto-
du smanjenja unosa nikotina i podržava njihovu uporabu 
uz stručnu podršku pri odvikavanju, dok britanske zdrav-
stvene vlasti podržavaju korištenje e-cigareta kao metode 
odvikavanja (29, 30). Cochraneov sustavni pregled iz 2022. 
pokazuje da su e-cigarete s nikotinom značajno učinkovitije 
u pomaganju prestanku pušenja u usporedbi s nikotinskom 
nadomjesnom terapijom (NRT), pri čemu nema dokaza o 
većem riziku ozbiljnih nuspojava tijekom dvogodišnjeg pra-
ćenja. Prema ocjenama visoke razine pouzdanosti, korisnici 
e-cigareta s nikotinom imaju veće šanse prestati pušiti, uz 
minimalne razlike u učestalosti ozbiljnih neželjenih doga-
đaja među skupinama koje koriste NRT (31). Međutim, du-
goročni učinci još nisu u potpunosti razjašnjeni, osobito u 
kontekstu kroničnih bolesti poput bubrežne bolesti.
Iako je prestanak pušenja i dalje najbolja opcija, za pušače 
koji to ne uspijevaju, dostupnost i znanstveno utemeljena 
regulacija manje štetnih alternativa mogla bi igrati važnu 
ulogu u strategiji javnog zdravstva uz vrlo velik oprez, snaž-
nu kontrolu i vrlo visoke kazne za sve prekršitelje. Dakle, 
moguće je razmotriti korištenje isključivo u tim slučajevima 
i pod tim uvjetima.

Rizici povezani s konzumiranjem 
e-cigareta kao alternative pušenju duhana
Električne cigarete (vapeovi, parilice, e-cigarete), često pro-
movirane kao sigurnija alternativa pušenju tradicionalnih 
cigareta, u posljednje vrijeme postaju sve popularnije među 
mladima i mlađim odraslima zbog brojnih finih okusa te 
mogućnosti konzumacije u zatvorenim prostorijama. Dok je 
njihovo korištenje u sve većem porastu, e-cigarete istovre-
meno izazivaju zabrinutost među zdravstvenim stručnjaci-
ma zbog svojih potencijalno štetnih učinaka na KV sustav. 
Posljednjih godina provedeno je više studija koje su ispiti-
vale kratkoročne i dugoročne učinke upotrebe električnih 
cigareta na KV i plućne bolesti, no dugoročni učinci su još 
uvijek u potpunosti nepoznati. 
Hrvatsko ministarstvo zdravstva objavilo je podatak da čak 
12 % odraslih u Hrvatskoj koristi električne cigarete, a da su 
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među mladima još više zastupljene (32). Jedan portal iz Hr-
vatske objavio je podatak provedenoga istraživanja prema 
kojemu je električne cigarete probalo 33 % dječaka i 44 % 
djevojčica u dobi od 15 godina, dok ih 21 % dječaka i 29 % 
djevojčica redovito koristi (33).
Espinoza-Derout i suradnici su 2022. godine predstavili me-
hanizam kojim e-cigarete utječu na KV rizik. Oni smatraju 
da se mehanizam ne razlikuje od mehanizama upale drugih 
kroničnih bolesti (34). E-cigarete aerosoliziraju tekućinu 
koja se sastoji od propilen glikola i biljnoga glicerina, po-
miješanu najčešće s nikotinom, aromama i stabilizatorima/
humektantima. Glicerin i propilen glikol inače se smatraju 
sigurnima za oralnu upotrebu, ali tijekom izloženosti viso-
kim temperaturama mogu se pretvoriti u štetne tvari. Štetni 
spojevi koji nastaju zagrijavanjem e-tekućine (poput ace-
taldehida, akroleina i formaldehida) utječu na respiratorni 
i KV sustav, izazivaju upalu i oksidativni stres te mogu iza-
zvati oštećenje pojedinih organa. E-cigarete induciraju po-
većanu sintezu reaktivnih kisikovih spojeva (ROS) u stani-
cama endotela što može dovesti do oštećenja DNA, mutacije 
mitohondrijske DNA i peroksidacije lipida. Navedeno rezul-
tira disfunkcijom mitohondrija i smanjenjem energetske 
proizvodnje u miocitima, što dodatno doprinosi razvoju KV 
bolesti. ROS onemogućuju NO posredovanu vazodilataciju. 
Ekspozicija aerosolu e-cigareta od samo 12 tjedana dovela 
je do visoke peroksidacije lipida i mutacija mitohondrijske 
DNA (35).
Na godišnjoj znanstvenoj sjednici Američkoga kardiološkog 

društva (engl. American Heart Association, AHA) 2022. go-
dine predstavljena je longitudinalna PATH (engl. Populati-
on Assessment of Tobacco and Health) studija provedena od 
2013. do 2019. godine. Studija je uspoređivala KV rizik izme-
đu pušača cigareta i e-cigareta. Sudionici su klasificirani u 
4 skupine: nekorisnici (trenutno ne koriste e-cigarete ili ne 
puše), isključivo korisnici e-cigareta, isključivo pušači ciga-
reta ili pušači cigareta i e-cigareta. Kardiovaskularna bolest 
je definirana kao svaka samoprijavljena dijagnoza infarkta 
miokarda ili ugradnja srčane premosnice, zatajenje srca, 
druge srčane bolesti ili moždanog udara u proteklih 12 mje-
seci. U istraživanju je sudjelovalo 24 027 osoba (50 % mla-
đih od 35 godina, 51 % žena). Isključivi korisnici e-cigareta 
i korisnici oba proizvoda, u usporedbi s nekorisnicima, bili 
su mlađi (62 % i 54 % mlađi od 35 godina naspram 51 % ne-
korisnika) i imali su više godina pušenja cigareta (11,0 ± 46,7 
i 15,7 ± 32,2 naspram 4,2 ± 21,8). Ukupno je zabilježeno 1487 
novih slučajeva KV bolesti i 519 slučajeva infarkta miokarda, 
zatajivanja srca ili moždanog udara. Nakon statističke pri-
lagodbe sakupljenih podataka za ostale rizične čimbenike, 
sudionici koji su isključivo koristili e-cigarete nisu imali ra-
zličit rizik za razvoj bilo koje KV bolesti u odnosu na one koji 
nisu koristili e-cigarete, ali su imali statistički neznačajno 
veći rizik od infarkta miokarda, zatajivanja srca ili možda-
nog udara. U usporedbi s pušenjem cigareta, konzumacija 
e-cigareta bila je povezana s 30 % do 40 % manjim rizikom 
za KV bolesti. Dvojni korisnici imali su isti rizik kao i pušači 
za ishode bilo koje KV bolesti i infarkta miokarda, zatajiva-
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SLIKA 1. Predloženi mehanizam djelovanja električnih cigareta na kardiovaskularno zdravlje. Modificirano prema Huiqi 
Zong i sur., 2024. (36) i Espinoza-Derout i sur., 2022. (35).
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nja srca ili moždanog udara (37). Ova studija je potvrdila da 
je uz ovu vrstu pušenja KV rizik manji nego uz pušenje kla-
sičnih cigareta, ali da je povezano s većim rizikom za infarkt 
miokarda, zatajivanje srca ili moždani udar u usporedbi s 
nepušačima što je vjerojatno najvažniji rezultat i mora biti 
shvaćeno kao snažno upozorenje pogotovo mladima da ne 
počinju s ovim načinom uživanja duhana.
Od 2019. godine prijavljeno je sve više i više slučajeva EVA-
LI-ja (engl. E-cigarette or vaping product use-associated lung 
injury). To je akutna ili subakutna respiratorna upala ka-
rakterizirana općim respiratornim simptomima. Najčešće 
tegobe su dispneja, kašalj i vrućica, a većina bolesnika je hi-
poksična i zahtijeva bolničko liječenje (38). Američki centar 
za kontrolu i prevenciju bolesti 2020. godine je objavio da 
je prijavljeno više od 2800 slučajeva EVALI-ja i 68 smrtnih 
slučajeva. Upala nastaje kao posljedica zagrijavanja i aero-
solizacije ulja koje se taloži u alveolama te nastaje difuzno 
oštećenje alveola, fibrinozni pneumonitis te pneumonija 
praćena bronhitisom. Točna etiologija je za sada nepoznata, 
no najviše radova spominje vitamin E acetat kao najštetniji 
nusproizvod (39 – 41). 
Nije provedeno puno studija koje su ispitivale povezanost 
e-cigareta s bubrežnim bolestima. Provedene presječne stu-
dije utvrdile su povezanost između e-cigareta i KBB-om (no-
vonastala ili pogoršanje postojeće albuminurije, smanjenje 
eGFR-a) u adolescenata i mladih odraslih (42).

Zaključak 
Pušenje značajno doprinosi nastanku i progresiji kardio-re-
no-metaboličkih bolesti aktivacijom niza patofizioloških 
mehanizama koji uključuju oksidativni stres, disfunkciju 
endotela, poremećaje lipidnoga metabolizma i inzulinske 
rezistencije. Unatoč poznatim rizicima znatan broj bole-
snika i dalje nastavlja pušiti i nakon postavljene dijagnoze 
ovih bolesti, što upućuje na potrebu za intenzivnijim pro-
gramima sekundarne prevencije. Prestanak pušenja donosi 
mjerljive koristi već nakon nekoliko tjedana, dok alternativ-
ni proizvodi za isporuku nikotina mogu predstavljati dodat-
nu opciju u strategijama smanjenja štetnosti samo u onih 

pušača koji pokušavaju prestati, ali ne uspijevaju. Velika 
opasnost krije se u tome da to postane način ulaska mladih, 
štoviše djece u svijet pušača i ovisnosti. Ne samo što nema 
čvrstih dokaza da alternativni načini pušenja nisu dugoroč-
no zaista štetni za zdravlje nego mladi vrlo lako s korištenja 
alternativnih proizvoda koji ih zbog svoje atraktivnosti la-
gano privuku, mogu prijeći u pušače pravih, klasičnih ciga-
reta. Potrebno je kontinuirano jačanje edukacije i podrške 
bolesnicima kako bi se poboljšala njihova motivacija i ishodi 
liječenja, ali i vrlo stroga kontrola korištenja zamjenskih du-
hanskih proizvoda. Pušači moraju biti svjesni da su i ti proi-
zvodi povezani sa značajnim rizicima za zdravlje i da moraju 
poduzeti sve da prestanu s pušenjem. Nadležne institucije 
morale bi ponovo aktivirati i na široj razini organizirati traj-
ne škole nepušenja. Što se tiče zamjenskih proizvoda koji su 
povezani s tzv. smanjenjem štetnosti (engl. harm reduction), 
osim velikih kazni za prodaju tih proizvoda mladima, drža-
va bi morala zabraniti i njihovo korištenje u zatvorenim pro-
storima jednako kao što to vrijedi za klasične cigarete.
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