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ÚVOD

Současné užívání tabáku a alkoholu je u osob se závislostí na 
alkoholu velmi časté. V klinické praxi bývá kouření tabáku 
často tolerováno nebo považováno za sekundární problém. 
Z  hlediska současných poznatků neurobiologie závislostí 
však nikotin nepředstavuje neutrální látku a  jeho pokra-
čující užívání může významně ovlivňovat průběh i stabilitu 
abstinence od alkoholu (Koob & Volkow, 2016; Littleton et 
al., 2007).

NEUROBIOLOGICKÉ SOUVISLOSTI

Alkohol i nikotin působí na shodné mozkové struktury podí-
lející se na regulaci odměny, motivace a bažení, zejména na 
mezolimbický dopaminový systém (Di Chiara, 2000; Volkow 
et al., 2019). Při jejich kombinovaném užívání dochází k:

	– funkčnímu propojení účinků obou látek,
	– posílení podmíněných asociací,
	– vytvoření společné návykové paměťové stopy.

Experimentální i  klinické studie ukazují, že aktivace ni-
kotinových acetylcholinových receptorů může zesilovat 
dopaminovou odpověď na alkohol a  zvyšovat citlivost na 
alkoholové podněty (Doyon et al., 2013). V důsledku toho 
může užívání nikotinu vyvolávat nebo zesilovat bažení po 
alkoholu, a to i v období dlouhodobé abstinence.

NIKOTIN A PŘETRVÁVÁNÍ BAŽENÍ

Nikotin stimuluje dopaminovou neurotransmisi a současně 
ovlivňuje stresovou regulaci prostřednictvím osy HPA. Při 
pokračujícím kouření může docházet k:

Nikotin v kombinaci s jinou 
návykovou látkou (zejména 
alkoholem) a jeho vliv na 
dlouhodobou abstinenci
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	– udržování aktivity závislostního okruhu,
	– zvýšené reaktivitě na podněty spojené s alkoholem,
	– zpomalení obnovy endogenní regulační rovnováhy.

Z klinického hlediska se tento stav může projevit přetrvá-
vajícím nebo opakovaným bažením, které není důsledkem 
nedostatečné motivace pacienta, ale odrazem přetrvávající 
neurobiologické aktivace (Baker et al., 2004; Tiffany & Wray, 
2012).

KLINICKÉ DŮSLEDKY

U  části abstinujících osob, které nadále kouří tabák, lze 
pozorovat:

	– epizodické návraty bažení i po delší době abstinence,
	– zvýšenou vulnerabilitu v zátěžových situacích,
	– dlouhodobou potřebu zvýšené pozornosti vůči riziku 

relapsu.

Tyto jevy lze interpretovat jako důsledek neúplného uzavření 
závislostního okruhu, kdy přetrvávající užívání nikotinu 
udržuje neurobiologickou připravenost k  relapsu (Wein-
berger et al., 2015).

VÝZNAM KOMPLEXNÍHO PŘÍSTUPU

Vysazení návykových psychoaktivních látek může vytvá-
řet podmínky pro postupnou neurobiologickou adaptaci 
a stabilizaci systémů odměny a stresové regulace. Studie 
ukazují, že fyzická aktivita může tento proces podporovat 
prostřednictvím neuroplasticity a  regulace stresové od-
povědi (Meeusen & De Meirleir, 1995; Lynch et al., 2013). 
Komplexní přístup k abstinenci tak může přispět ke stabi-
lizaci psychického stavu i snížení rizika relapsu.
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Nikotin v  kombinaci s  alkoholem představuje významný 
faktor, který může ztěžovat dosažení dlouhodobě stabilní 
abstinence. Pokračující kouření může udržovat neurobiolo-
gické mechanismy bažení i po vysazení alkoholu. Z těchto 
důvodů je vhodné věnovat problematice kouření systema-
tickou pozornost již v průběhu léčby závislosti na alkoholu 
a umožnit pacientům informované rozhodování o dalším 
terapeutickém postupu.
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