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Pulmonológia

Összefoglalás

A hazai kedvezõtlen dohányzási
helyzetet az jellemzi, hogy magas
az egy fõre esõ cigarettafogyasztás
és bár a férfiak között némi csökke-
nés tapasztalható, egyre több nõ és
fiatal dohányzik. Elterjedtek az ún.
„könnyû” cigaretták, amelyektõl
azonban nem várható a kedvezõtlen
hatások mérséklõdése. Amagas ciga-
rettafogyasztás következtében kedve-
zõtlenül alakulnak azok a betegségek
– közöttük a légzõrendszer betegsé-
gei –, amelyek összefüggésbe hozha-
tók a dohányzással. Magas az idült
obstruktív tüdõbetegség (COPD), va-
lamint a tüdõrák elõfordulása és halá-
lozása. A környezeti dohányfüst be-
légzése, a passzív dohányzás elsõsor-
ban a gyermekek egészségét veszé-
lyezteti.

Amagyar népesség dohányzási
szokásai

Hazánkban a népesség dohányzá-
si szokásai nagyon kedvezõtlenek. A
15 éven felüliek 34%-a – a férfiak kö-
zel 40%-a, a nõk 27%-a – rendszere-
sen dohányzik. Ez az arány nemcsak
Nyugat-Európa, hanem a volt szocia-
lista blokk országaihoz viszonyítva is
magas (1. ábra). Az elmúlt évtizedben
csökkent a dohányosok aránya a fér-
fiak között, de egyre több nõ dohány-
zik. Kevesebben dohányoznak idõs
korban. Figyelmeztetõ adat, hogy a
18 éves fiatalok közül csaknem min-
den második dohányzik és ebben a
korosztályban nincs különbség a fér-
fiak és a nõk között. Ugyancsak ked-
vezõtlen, hogy a dohányzás megkez-
dése egyre fiatalabb korra tolódik el.
A 2000-ben 30 évesnél fiatalabb dohá-
nyosok 70%-a még nem volt 16 éves,
amikor elkezdett cigarettázni, ugyan-
ez az arány a 60 évesnél idõsebbek
között 22% volt.1 A 15 évesnél idõ-
sebbek  egy fõre esõ cigarettafogyasz-

tása 2003-ban 2697 szál volt, ezzel a
világon a nyolcadik helyen állunk.2

Az ezredfordulóig folyamatosan
emelkedõ cigarettafogyasztás az
utóbbi években csökkent (2. ábra). Ez
még akkor is kedvezõ adat, ha figye-
lembe vesszük a valószínûleg emel-
kedõ cigarettacsempészést.

A dohányzás terén egyéb változá-
sok is megfigyelhetõk: elterjedtek a
füstszûrõs cigaretták – ma az eladott
termékek kb. 90%-a ilyen –, és folya-
matosan csökkent a nikotin- és kát-
ránytartalom, különösen az ún. 
„könnyû”, „enyhe” stb. cigaretták hó-
dítottak teret. Ezek az elnevezések
azonban félrevezetõk, ezek a készít-
mények nem okoznak jelentõsen ki-

sebb ártalmat. Bevezetésük kizárólag
a dohányipar érdekeit szolgálja, azt
sugallva, hogy az egészségi ártalom
kiküszöböléséhez nem kell abbahagy-
ni a dohányzást. Mi a magyarázata
annak, hogy a „könnyû” és a „közön-
séges” cigaretta hatása egyforma.  A
dohányzás legfontosabb fenntartója
ugyanis a nikotinfüggõség. Egyrészt a
dohányosok „meg akarják kapni” a
maguk megszokott nikotinadagját,
ezért ezeket a cigarettákat  erõteljeseb-
ben szívják, a füstöt mélyebbre leszív-
ják és tovább benntartják a tüdejük-
ben, rövidebb csikket hagynak és töb-
bet is szívnak. Az EU kötelezõ direktí-
vája szerint éppen ezért a jövõben ti-
los ezeknek az elnevezéseknek a hasz-
nálata. Másrészt a dohányipar is gon-

Dr. Vadász Imre 

A tüdõgyógyászat és a dohányzás 
mai összefüggései

Dr. Vadász Imre 
Országos Korányi Tbc és 
Pulmonológiai Intézet 
Országos Egészségfejlesztési Intézet 
1529 Budapest, XII., Pihenõ u. 1. 

1. ábra

Egy fõre (>14 éves) esõ éves cigarettafogyasztás, 1994.

2. ábra

Egy fõre (>14 éves) esõ éves cigarettafogyasztás alakulása
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doskodik arról, hogy a könnyû ciga-
rettát szívók nikotinfüggõsége is fönn-
maradjon: olyan adalékanyagokat (pl.
ammónia) kevernek a dohányba,
amelyek elõsegítik a füstben lévõ ni-
kotin felszívódását.  

Idült obstruktív tüdõbetegség
(COPD)

ACOPD morbiditási és mortalitá-
si tényezõit tanulmányozó kutatók
már korán felfigyeltek arra, hogy ez a
betegség fõként a középkorú vagy
idõsebb dohányzó férfiakon fordul
elõ és családi halmozódást is tapasz-
taltak. A COPD-t el kell különíteni az
egyszerû idült hörghuruttól (bronchi-
tis chronica simplex) – ezt szokták
egyébként „dohányos bronchitisnek”
is nevezni. Mindkét betegség tartós
(egymást követõ években évente leg-
alább 3–3 hónapig tartó) köhögéssel
és köpetürítéssel jár és idõnként láz-
zal járó epizódok (acut exacerbatiok)
tarkítják –, ilyenkor a panaszok is sú-
lyosbodnak. A két betegség egyszerû
légzésfunkciós vizsgálattal, a FEV1
meghatározásával különíthetõ el
(FEV1 = az egy mp alatt erõltetett lég-
zéssel kilégzett levegõ mennyisége
ml-ben). AFEV1 értéke az életkor elõ-
rehaladtával fiziológiásan is csökken,
évente kb. 30 ml-rel. COPD-ben a
FEV1 értéke az ún. referenciaérték
70%-a vagy annál alacsonyabb és az
évenkénti csökkenés két-háromszoro-
sa a fiziológiásnak. A betegség elõre-
haladtával fulladás jelentkezik, kez-
detben terheléskor késõbb már nyu-
galomban is.3

ACOPD morbiditásával és morta-
litásával számos epidemiológiai vizs-
gálat foglalkozott. Valamennyi vizs-

gálat megerõsítette a 35 évesnél idõ-
sebb férfiak gyakoribb (mintegy más-
fél-kétszeres) érintettségét, a dohá-
nyosok között jóval magasabbnak ta-
lálták a COPD arányát a nemdohány-
zókhoz viszonyítva. A vizsgálat né-
hány év után történõ megismétlése-
kor pedig az derült ki, hogy a dohá-
nyosok  között 5–7szer gyakrabban
alakult ki COPD, mint a nemdohány-
zók között. Vizsgálták egyéb ténye-
zõk, például a munkahelyi és az at-
moszférás levegõszennyezettség ha-
tását is. Azt találták, hogy ezek jelen-
tõsége a dohányzáshoz képest jóval
szerényebb, de a dohányzás ezeket a
hatásokat felerõsíti. A dohányzás bi-
zonyult a legjelentõsebb kockázati té-
nyezõnek a COPD-ben szenvedõk ha-
lálozásában is. Egy amerikai vizsgá-
latban a dohányosok COPD halálozá-
sát hétszer magasabbnak találták,
mint a nemdohányzókét.4 A COPD-s
betegek funkcióromlását egyedül a ci-
garettázás abbahagyása képes megál-
lítani, ez jelentõs mértékben csökken-
ti a COPD halálozást (3. ábra). A
COPD eredményes kezelésének alap-
feltétele a dohányzás abbahagyása.

Genetikai tényezõk

A COPD-ben szenvedõ betegek
háromnegyed része dohányzik,
ugyanakkor a dohányosoknak csak
mintegy egynegyedén fejlõdik ki ez
a betegség, és családi halmozódás is
megfigyelhetõ – ez arra mutat, hogy
genetikai tényezõknek is szerepük
van.

A COPD jelentõsége
Magyarországon

Abetegség elterjedtségérõl nincse-

nek országos vagy reprezentatív ada-
tok. A tüdõgondozókban 2003. végén
54.000 beteget tartottak nyilván
COPD diagnózissal.5 Ezek csak a leg-
súlyosabb esetek, a betegek valóságos
száma ennek többszöröse lehet. Is-
merve a hazai dohányzási helyzetet,
nem meglepõ, hogy a COPD halálo-
zás tekintetében vezetõ helyen állunk:
egy WHO statisztika szerint az 55–64
éves férfiak csoportjában Magyaror-
szágon volt a legmagasabb a COPD
halálozás (90/100.000).6

A COPD kialakulásának 
hatásmechanizmusa

Patológiailag a COPD kétféle be-
tegség – az idült obstruktív bronchitis
és az emphysema – együttesét jelenti.
A dohányfüstben lévõ irritatív, gyul-
ladáskeltõ anyagok hatására a lég-
utak submucosájában nyákmirigy
hyperplasia, a kehelysejtek megsza-
porodása, a csillószõrös hám pusztu-
lása, laphám metaplasia következik
be. A nyálkahártya oedemás duzza-
nata és a fokozott mennyiségû, meg-
változott konzisztenciájú hörgõvála-
dék okozza a levegõ áramlásának az
akadályozottságát. A neutrofil kemo-
taktikus faktorok a neutrofil sejtek,
valamint az alveolaris macrophagok
migrációját és felszaporodását ered-
ményezik. Magában a cigarettafüst-
ben is számos szabad gyököt tartal-
mazó kémiai anyag van. Ezek, vala-
mint a neutrofil granulocitákból és
alveolaris makrofágokból kiszabadu-
ló szabad gyökök együttesen felborít-
ják a tüdõszövetben lévõ oxidáns-an-
tioxidáns egyensúlyt. A csillószõrös
hám pusztulása miatt romlik a tüdõ
öntisztulása, nem tudja a károsító
anyagokat eliminálni. Dominálóvá
válnak a proteolyticus enzimek, ame-
lyek az alveolusfalak és a rugalmas
rostok pusztulását okozzák: csökken
a légzõfelület és a tüdõ rugalmassá-
ga.7 A közelmúlt kutatási eredményei
tárták fel, hogy a cigarettafüst kóros
következményeinak a kialakulásában
a surfactant termelés károsodása, va-
lamint a gyulladást okozó baktériu-
mok endotoxinjai is szerepet játsza-
nak.

Tüdõrák

A dohányzás és a tüdõrák halálo-
zás közötti kapcsolat lehetõségét már
egy 1898-ban publikált tanulmányban
felvetették. Azóta ezt a feltételezést
számos jól kontrollált epidemiológiai
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3. ábra

A dohányzás és abbahagyásának hatása a COPD halálozásra



vizsgálat bizonyította. Az Amerikai
Rák Társaság vizsgálatában a nemdo-
hányzók és a dohányzók tüdõrák ha-
lálozása között férfiak esetében 22,4-
szeres, nõk esetében 12-szeres volt a
különbség – a dohányzás volt felelõs-
sé tehetõ a tüdõrák-halálozás 87 illet-
ve 77%-áért.8

A tüdõrák kialakulásában a ciga-
rettafüstben lévõ karcinogén anya-
goknak igazolt oki szerepük van.
Ezek között a legfontosabbak a
poliaromás szénhidrátok, aromás
aminok, nitrózaminok, benzénalde-
hid, formaldehid és radioaktív ele-
mek (pl. a polonium-210). A tüdõrák
kialakulásában genetikai tényezõk-
nek is szerepük van, ismeretes az ese-
tek családi halmozottsága. Az egyéb
környezeti tényezõk közül elsõsorban
a foglalkozási ártalom játszhat szere-
pet, pl. azbesztexpozíció, de ennek
hatását is potenciálja, fokozza a
dohányfüst.9

A cigarettafüst és a tüdõrák kap-
csolatában kifejezett dózisfüggõség
mutatható ki. A tüdõrák kialakulásá-
nak valószínûsége függ az élet során
elszívott cigaretták számától, vala-
mint a napi átlagos cigarettaszámtól:
a napi 25 vagy több szálat szívók kö-
zött a tüdõrák valószínûsége a dohá-
nyosok átlagának a kétszerese.10

Korábbi adatok szerint a dohány-
zás elsõsorban a laphámrák kialaku-
lásában játszott szerepet. A legújabb
megfigyelések szerint megnõtt  az
adenocarcinoma aránya (1992: 13%,
2002: 29%).5 Feltehetõen ez az „eny-
he”, „könnyû” cigaretták elterjedésé-
vel hozható összefüggésbe: ezeknek a
füstjét a dohányos mélyebbre szívja le
és tovább benntartja, ami elõsegíti a
mélyebb, kisebb légutakból kiinduló
mirigyhámsejtes rákok keletkezését.

Hazai tüdõrák-helyzet

Magyarországon a tüdõrák súlyos
népegészségügyi problémát okoz: a
férfiak tüdõrák-halálozása nálunk a
legmagasabb a világon. Férfiak között
ez a leggyakoribb, nõkön a második
leggyakoribb daganatos halálok. A
tüdõrák esetek száma 1970 óta férfia-
kon több mint kétszeresére, nõkön
csaknem ötszörösére (!) emelkedett –
a különbség a két nem közötti arány
ez idõszak alatt 4:1-rõl 2,3:1-re válto-
zott.5 Ez azt jelzi, hogy a nõk sem vé-
dettek a tüdõráktól, és a hosszú expo-
zíciós idõ miatt a dohányzás nõk kö-

zötti elterjedése már érezteti a hatását.
A tüdõrák prognózisa a diagnosztika
és a terápiás lehetõségek kétségtelen
fejlõdése ellenére még ma is lehango-
ló. Az erre fordított rendkívül magas
költségek hasznosulása nagyon rossz.
Világossá vált, hogy ezen az úton ha-
ladva a tüdõrák probléma megoldása
nem lehetséges. Az egyetlen ered-
ményt ígérõ és gazdaságos megoldás
a tüdõrák megelõzése, ez pedig a do-
hányzás társadalmi méretû visszaszo-
rítását, a dohányosok számának radi-
kális csökkenését jelenti. 

Környezeti dohányfüst 
(„passzív dohányzás”)

Az a cigarettafüst, amit a dohá-
nyos a cigarettából közvetlenül be-
szív, az ún. fõfüst. Az égõ cigarettából
szívás nélkül keletkezett füst az ún.
mellékfüst. Mivel a cigaretta megszí-
vásakor az égés hõmérséklete és in-
tenzitása más, mint az égõ, de éppen
nem szívott cigaretta égésekor, a mel-
lékfüst összetétele különbözik a fõfüs-
tétõl, bár tartalmazza a legtöbb olyan
károsító anyagot, amelyet a fõfüst.
Egy zárt helyiségben, ahol emberek
dohányoznak, a levegõben lévõ ciga-
rettafüstöt környezeti dohányfüstnek
nevezzük. Ennek beszívása a passzív
dohányzás. A környezeti dohányfüst
összetétele, koncentrációja függ a he-
lyiségben tartózkodó dohányosok
számától, az elszívott cigaretták szá-
mától és a helyiség nagyságától. 

A környezeti dohányfüst beszívá-
sának, a passzív dohányzásnak szá-
mos igazolt hatását mutatták ki. A
környezeti dohányfüst hatásának
csaknem mindannyian ki vagyunk té-
ve, de változó mértékben – az alkal-
mitól a rendszeres, tartós expozícióig
(pl. egy éjszakai mulató személyzete).
Felnõtteken elsõsorban az irritatív ha-
tás tapasztalható, amely discomfort
érzést okoz, de a környezeti dohány-
füst tartós, ismételt beszívása bizonyí-
tottan légúti gyulladást (köhögés, kö-
petürítés) okozhat. Azok a tanulmá-
nyok, amelyek dohányossal együtt
élõ nemdohányzó házastárs tüdõrák
megbetegedési gyakoriságát vizsgál-
ták, ellentmondásos eredményt adtak
és némelyikben a tüdõrák-kockázat
kisfokú, de szignifikáns emelkedését
találták.11,12 Ezek a vizsgálatok olyan
megygyõzõek voltak, hogy az USA
Környezetvédelmi Hivatala a környe-
zeti dohányfüstöt bizonyított rákkeltõ
hatású anyagnak nyilvánította.

A környezeti dohányfüstnek egy-
értelmûen káros hatása van a gyere-
kekre. A szülõk dohányzása esetén
gyakoribb a hirtelen-váratlan böl-
csõhalál, a hörghurut,  a középfül-
gyulladás és a tüdõgyulladás. A do-
hányzó szülõk gyermekei gyakrab-
ban lesznek asztmások és az aszt-
más gyerekeknek gyakrabban van-
nak rohamaik.

Következtetések

Fél évszázada meggyõzõ bizonyí-
tékokkal rendelkezünk a dohányzás
káros hatásáról – közöttük jelentõs sú-
lyuk van a légzõrendszer betegségei-
nek, mint az idült obstruktív tüdõbe-
tegség (COPD) és a tüdõrák – ezek-
nek a betegségeknek az eredményes
kezelése illetve megelõzésük csak a
dohányzás visszaszorítása útján le-
hetséges. A környezeti dohányfüst el-
sõsorban a gyermekek egészségét ká-
rosítja és a légzõszervek számos sú-
lyos betegségét okozza.  A dohányzás
okozta ártalmak nem csökkenthetõk
az ún. „könnyû” vagy „enyhe” ciga-
rettákkal, ezek bevezetése csupán a
dohányipar érdekeit, az egészségüket
megvédeni kívánó dohányosok félre-
vezetését szolgálják.
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