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WP£YW BIERNEGO PALENIA NA STAN ZDROWIA OSÓB NIEPAL¥CYCH

Wed³ug danych opublikowanych przez
Œwiatow¹ Organizacjê Zdrowia (WHO) z po-
wodu palenia papierosów co roku umiera na
œwiecie oko³o 4 milionów osób, a prognozy za-
powiadaj¹ wzrost tej liczby do oko³o 8,4 milio-
nów w 2020 r. (MURRAY i LOPEZ 1997, BELL
2000, HOUSTON i KAUFMAN 2000). Obecnie
nikt ju¿ nie ma w¹tpliwoœci, ¿e palenie papie-
rosów jest przyczyn¹ chorób nowotworowych
wielu narz¹dów i przewlek³ych nienowotwo-
rowych chorób uk³adu oddechowego, naczyñ

krwionoœnych i serca (GLANTZ i PARMLEY 1991,
BARTECCHI i wspó³aut. 1994, BELL 2000). Nadal
jednak nie doceniamy niekorzystnego wp³ywu
dymu tytoniowego na zdrowie osób nie-
pal¹cych, przebywaj¹cych w przesyconym nim
œrodowisku. Problemowi temu poœwiêca siê
coraz wiêcej uwagi, zw³aszcza, ¿e w du¿ej mie-
rze dotyczy on dzieci i m³odzie¿y, a tak¿e niena-
rodzonych jeszcze dzieci matek pal¹cych
przed zajœciem w ci¹¿ê i podczas ci¹¿y.

CHARAKTERYSTYKA DYMU TYTONIOWEGO — PALACZE BIERNI I AKTYWNI

W dymie tytoniowym znajduje siê oko³o
4000 sk³adników, z czego ponad 1000 to
truj¹ce substancje chemiczne, miêdzy innymi
tlenki wêgla i azotu, cyjanowodór, formalde-
hyd, fenol, zwi¹zki nitrozowe, nikotyna
(STANKUS i wspó³aut. 1988, KO£ODZIEJCZYK
2000). Wœród sk³adników dymu tytoniowego
znajduje siê ponad 40 zwi¹zków rakotwór-
czych, dlatego te¿ w 1992 r. równie¿ dym tyto-
niowy znajduj¹cy siê w œrodowisku zaliczono
do kancerogenów typu A, to znaczy substancji
wywo³uj¹cych u ludzi choroby nowotworowe
(HEATH 1993, BONO i wspó³aut. 1996). Bierni
palacze, wdychaj¹cy dym tytoniowy z otocze-
nia, nara¿eni s¹, podobnie jak palacze aktywni,
na choroby serca, uk³adu kr¹¿enia i dróg odde-
chowych.

W dymie tytoniowym wyró¿nia siê stru-
mieñ g³ówny, wydychany do otaczaj¹cego po-
wietrza przez aktywnych palaczy oraz stru-

mieñ uboczny, powstaj¹cy podczas samoczyn-
nego spalania siê papierosa. Stê¿enie niektó-
rych zwi¹zków toksycznych jest wy¿sze w dy-
mie ubocznym, ni¿ w g³ównym. Dym uboczny
zawiera na przyk³ad oko³o 50 razy wiêcej nitro-
zoaminy i oko³o 3–4 razy wiêcej benzopirenu
(SANDLER i wspó³aut. 1985, BARTKOWIAK 1991,
BAKER i wspó³aut. 2000). Organizm biernego
palacza przebywaj¹cego w przesyconym dy-
mem pomieszczeniu wch³ania wiêc toksyczne
substancje w stê¿eniach znacznie przekra-
czaj¹cych dopuszczalne normy. Œwiadcz¹ o
tym wyniki badañ moczu, krwi i œliny osób na-
ra¿onych na obecnoœæ dymu tytoniowego w
najbli¿szym otoczeniu — domu, szkole,
zak³adzie pracy i innych miejscach. Za najlep-
szy wskaŸnik wp³ywu dymu tytoniowego na
biernego palacza uwa¿a siê zawartoœæ w jego
organizmie nikotyny, gdy¿ poza spalaniem ty-
toniu nie istniej¹ ¿adne znacz¹ce Ÿród³a tej sub-
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stancji (STANKUS i wspó³aut. 1988). Obecnoœæ
nikotyny stwierdzono w moczu u 96 % bier-
nych palaczy. W p³ynach ustrojowych takich
palaczy znaleziono te¿ mutageny i metabolity
sk³adników dymu tytoniowego. Stwierdzono
te¿ u nich zwiêkszon¹ aktywnoœæ uk³adów en-
zymatycznych, metabolizuj¹cych kancerogeny
(RUSSELL i FEYERABEND 1975, JARVIS i wspó³aut.
1984, LOFROTH i LAZARIDIS 1986). Miar¹ ekspo-
zycji organizmu na dym tytoniowy mo¿e byæ
równie¿ poziom kotyniny w p³ynach ustrojo-
wych — krwi, œlinie lub moczu. Kotynina jest
specyficznym metabolitem nikotyny, o okresie
pó³trwania 20–40 godzin. W organizmie mo-
¿na j¹ wykryæ w bardzo niskich stê¿eniach
(oko³o 0,57 nmoli/l = 0,1 ng/ml) (STRACHAN i
wspó³aut. 1989). Poniewa¿ stê¿enia kotyniny
w œlinie podobne s¹ do jej stê¿eñ we krwi, po-

miar zawartoœci tej substancji jest nieinwa-
zyjn¹ i bardzo czu³¹ metod¹ okreœlenia biernej
ekspozycji na dym. Metoda ta wykazuje nie tyl-
ko sam fakt ekspozycji, ale te¿ jej nasilenie, w
zale¿noœci od iloœci “Ÿróde³ dymu” (to jest osób
pal¹cych), jak te¿ od intensywnoœci z jak¹ pal¹.
Stwierdzono, ¿e u dzieci, nie maj¹cych styczno-
œci z dymem tytoniowym, poziom kotyniny w
œlinie wynosi 0,29 ng/ml, u dzieci umiarkowa-
nie pal¹cych rodziców osi¹ga on 4,09 ng/ml, a
gdy rodzice pal¹ ponad 20 papierosów dzien-
nie — poziom kotyniny dochodzi do 9,03 ng/ml
(COOK i wspó³aut. 1994).

Problem aktywnego i biernego palenia i
zwi¹zanych z nim zagro¿eñ zdrowotnych doty-
czy ogromnej czêœci spo³eczeñstwa i wszyst-
kich grup wiekowych — od nienarodzonych
dzieci po osoby doros³e.

ZAGRO¯ENIA DLA P£ODU I DZIECKA SPOWODOWANE NA£OGOWYM PALENIEM
PAPIEROSÓW PRZEZ MATKÊ

Jednym z g³ównych problemów, zwi¹za-
nych z ekspozycj¹ organizmu cz³owieka na
dym tytoniowy jest palenie papierosów przez
kobiety ciê¿arne. Ekspozycja na produkty spa-
lania tytoniu w okresie prenatalnym i poporo-
dowym to wiod¹ce powody zachorowalnoœci i
umieralnoœci noworodków i niemowl¹t
(FERGUSSON i wspó³aut. 1993, GIDDING i
wspó³aut. 1994, DI FRANZA i LEW 1996). Roz-
wój wewn¹trzmaciczny p³odu odgrywa istotn¹
rolê w determinowaniu ryzyka wyst¹pienia
niektórych chorób w doros³ym ¿yciu.

Chocia¿ w ci¹gu ostatnich 20 lat w niektó-
rych krajach zanotowano spadek iloœci kobiet
pal¹cych w okresie ci¹¿y, to i tak odsetek
pal¹cych ciê¿arnych jest doœæ du¿y, wynosi bo-
wiem oko³o 15–26 %. Niestety, wiêkszoœæ pala-
czek nie rezygnuje z tego na³ogu po zajœciu w
ci¹¿ê (WEITZMAN i wspó³aut. 1990, KENDRICK i
MERRIT 1996, BLAKE i wspó³aut. 2000, EBRAHIM
i wspó³aut. 2000, PIRIE i wspó³aut. 2000).

Nikotyna dzia³a na unerwienie naczyñ
krwionoœnych, upoœledzaj¹c kr¹¿enie w obsza-
rze naczyniowym maciczno-³o¿yskowym i re-
dukuj¹c dop³yw tlenu i substancji od¿ywczych
do p³odu (miêdzy innymi witamin B12 i C, cyn-
ku, aminokwasów). Pod wp³ywem palenia w
organizmie matki wzrasta ciœnienie i poziom
katecholamin, zwiêksza siê zapotrzebowanie
na ¿elazo (NASH i PERSAUD 1988, BARTKOWIAK
1991, GIDDING i wspó³aut. 1994, OLDS i
wspó³aut. 1994). Toksyczne sk³adniki dymu ty-
toniowego (g³ównie nikotyna, tlenek wêgla,

policykliczne wêglowodory aromatyczne),
cyrkuluj¹ce we krwi matki, przedostaj¹ siê
przez ³o¿ysko i wnikaj¹ do krwiobiegu p³odu.
Mog¹ gromadziæ siê w jego tkankach, ulegaæ
bioaktywacji, pokonywaæ barierê krew — mózg
p³odu. O tym, ¿e sk³adniki dymu penetruj¹
³o¿ysko i krwiobieg p³odu œwiadcz¹ miêdzy in-
nymi: wykrycie obecnoœci kotyniny w p³ynie
owodniowym i tiocyjanianu — we krwi pêpo-
winowej p³odu oraz zwiêkszona aktywnoœæ en-
zymów metabolizuj¹cych benzopiren w ³o¿y-
skach kobiet eksponowanych na dym tytonio-
wy (SANDLER i wspó³aut. 1985).

Rozwijaj¹cy siê p³ód jest bardzo wra¿liwy
na dzia³anie tlenku wêgla, którego stê¿enie w
kr¹¿eniu p³odowym u pal¹cych ciê¿arnych jest
2 razy wiêksze ni¿ u ciê¿arnych niepal¹cych.
Tlenek wêgla ³atwo wnika do naczyñ krwiono-
œnych p³odu i wi¹¿e siê z hemoglobin¹,
tworz¹c karboksyhemoglobinê i wy³¹czaj¹c
tym samym pewn¹ iloœæ hemoglobiny z trans-
portu tlenu. Pog³êbia to jeszcze bardziej niedo-
tlenienie p³odu (BARTKOWIAK 1991). Nieko-
rzystne warunki tlenowo-pokarmowe i obec-
noœæ toksycznych substancji podczas decy-
duj¹cych okresów rozwoju wewn¹trzmacicz-
nego mog¹ staæ siê przyczyn¹ spowolnienia
rozwoju i czêstego wystêpowania ró¿nych
wad rozwojowych i ciê¿kich deformacji p³odu
(BARTKOWIAK 1991, GIDDING i wspó³aut.
1994, OLDS i wspó³aut. 1994, BLAKE i wspó³aut.
2000). U kobiet pal¹cych papierosy w czasie
ci¹¿y stwierdzono wiêksze ryzyko poronieñ,

48 JOANNA KO£ODZIEJCZYK



przedwczesnych porodów oraz wiêksz¹ umie-
ralnoœæ oko³oporodow¹, w porównaniu z ko-
bietami niepal¹cymi (KLEINMAN i wspó³aut.
1988, GIDDING i wspó³aut. 1994). Zagro¿enie
dla p³odu jest tym wiêksze, im wiêcej papiero-
sów dziennie wypala przysz³a matka oraz zale-
¿y od wspó³wystêpowania innych czynników
ryzyka (np. z³e warunki socjoekonomiczne,
warunki fizyczne i stan zdrowia matki) (MEYER
i wspó³aut. 1975, MALLOY i wspó³aut. 1988).

Dzieci palaczek z ci¹¿ donoszonych rodz¹
siê mniejsze i s³absze. Ich masa cia³a jest ni¿sza
o 200–300 gramów, w porównaniu z nowo-
rodkami matek niepal¹cych, wysoka jest te¿
liczba noworodków, których masa cia³a nie
przekracza 2500 gramów. Obserwuje siê zale-
¿noœæ niedoboru masy cia³a od iloœci wypala-
nych przez przysz³¹ matkê papierosów
(GIDDING i wspó³aut. 1994).

U p³odów kobiet, które pali³y podczas ci¹¿y
stwierdzono zahamowanie symetrycznego
rozwoju fizycznego, polegaj¹ce na zak³óceniu
proporcji pomiêdzy mas¹ cia³a i wzrostem
dziecka — na korzyœæ masy cia³a. OpóŸnienie
wzrostu nastêpowa³o prawdopodobnie w dru-
giej po³owie ci¹¿y i po urodzeniu by³o znacznie
wolniej rekompensowane (do pi¹tego roku ¿y-
cia) ni¿ niedobory masy cia³a. Wiele z tych dzie-
ci, badanych w 6, 13 i 60 miesi¹cu ¿ycia wyka-
zywa³o cechy oty³oœci i mniejsz¹ ruchliwoœæ w
porównaniu z rówieœnikami, których matki nie
pali³y w okresie ci¹¿y (VIK i wspó³aut. 1996).

Stwierdzono te¿ istotn¹ korelacjê miêdzy
paleniem papierosów przez kobietê ciê¿arn¹ i
obwodem g³owy noworodka. Noworodki pala-
czek czêœciej mia³y ma³y obwód g³owy, poni¿ej
32 cm, a to z kolei czêsto wi¹za³o siê z przed-
wczesnym zaroœniêciem jednego lub dwóch
szwów czaszkowych i/lub wyst¹pieniem
uszkodzeñ neurorozwojowych (KALLEN
2000). Nikotyna lub inne sk³adniki dymu z pa-
pierosów mog¹ bezpoœrednio uszkadzaæ roz-
wijaj¹cy siê mózg. Nikotyna ³atwo rozpuszcza
siê zarówno w wodzie, jak i w t³uszczach i w
pierwszych 12–19 tygodniach ci¹¿y gromadzi
siê w mózgu i w przysadce mózgowej, gdzie ist-
niej¹ specyficzne miejsca jej wi¹zania (COLE i
wspó³aut. 1972). Nikotyna mo¿e te¿ powodo-
waæ zak³ócenia w rozwoju szlaków katechola-
minowych i w rozdziale przekaŸników zarów-
no w centralnym, jak i w obwodowym uk³adzie
nerwowym (SLOTKIN i wspó³aut. 1987, SEXTON
i wspó³aut. 1990).

Zaburzenia w funkcjonowaniu uk³adów:
kr¹¿enia i oddechowego, zwi¹zane z dysfunk-

cj¹ autonomicznego uk³adu nerwowego u
dzieci kobiet pal¹cych podczas ci¹¿y, mog¹
staæ siê przyczyn¹ nag³ych zgonów, okreœla-
nych jako „œmieræ w ko³ysce” (ang. sudden in-
fant death syndrom, SIDS). Dzieci eksponowa-
ne na dym tytoniowy w okresie prenatalnym, a
zw³aszcza takie, które i po urodzeniu nara¿one
s¹ na bierne palenie, 2–3 razy czêœciej umieraj¹
na SIDS, w porównaniu z niemowlêtami nie
maj¹cymi stycznoœci z dymem (MALLOY i
wspó³aut. 1988, SCRAGG i wspó³aut. 1993,
GIDDING i wspó³aut. 1994, BROWNE i wspó³aut.
2000). W mózgach niektórych niemowl¹t,
zmar³ych wskutek SIDS, stwierdzono obumie-
ranie komórek pnia mózgu w oœrodkach odde-
chowych, co najprawdopodobniej zwi¹zane
jest z toksycznym dzia³aniem nikotyny i chro-
nicznym niedotlenieniem p³odu (GIDDING i
wspó³aut. 1994).

Wewn¹trzmaciczna ekspozycja na dym ty-
toniowy zwi¹zana jest czêsto z wystêpowa-
niem podwy¿szonego skurczowego ciœnienia
krwi u noworodków pal¹cych matek. Podwy¿-
szone ciœnienie skurczowe u niemowl¹t mo¿e
byæ spowodowane zwiêkszonym oporem na-
czyñ obwodowych, wynikaj¹cym z chronicz-
nego niedotlenienia wewn¹trzmacicznego,
wywo³anego tlenkiem wêgla i/lub wp³ywem
nikotyny. Nadciœnienie mo¿e te¿ byæ wyni-
kiem morfologicznych lub fizjologicznych
zmian w naczyniach krwionoœnych wskutek
prenatalnej ekspozycji na dym tytoniowy
(BROWNE i wspó³aut. 2000). Wzrost ciœnienia
jest zazwyczaj odwrotnie skorelowany z nisk¹
mas¹ cia³a dziecka. Ciœnienie jest tym wy¿sze,
im mniejszy jest noworodek. Podwy¿szone ciœ-
nienie, powsta³e w okresie p³odowym, utrzy-
muje siê zazwyczaj w ci¹gu pierwszych miesiê-
cy, a nawet lat ¿ycia dziecka. Wykazano, ¿e nad-
ciœnienie skurczowe, rozwijaj¹ce siê w okresie
prenatalnym, stanowi czynnik ryzyka dla cho-
rób sercowo-naczyniowych, ujawniaj¹cych siê
w œrednim wieku i przypisywanym dotychczas
wy³¹cznie chronicznym zmianom zwyrodnie-
niowym (BLAKE i wspó³aut. 2000).

Wp³yw palenia papierosów przez ciê¿arn¹
matkê nie ogranicza siê tylko do okresu p³odo-
wego, ale zaznacza siê te¿ w niemowlêctwie i
okresie dzieciñstwa, a nawet wczesnej m³odo-
œci. Niedobory wzrostu i masy cia³a, powsta³e
w okresie prenatalnym, utrzymuj¹ siê w ci¹gu
kilku pierwszych lat ¿ycia. Co wiêcej — dzieci
urodzone z nisk¹ mas¹ cia³a rozwijaj¹ siê go-
rzej, tak pod wzglêdem fizycznym, jak i
umys³owym (BUTLER i GOLDSTEIN 1973,
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FOGELMAN i MANOR 1988, FOX i wspó³aut.
1990, WEITZMAN i wspó³aut. 1990). Badania
przeprowadzone na licznej populacji kilkulet-
nich dzieci, urodzonych z nisk¹ mas¹ cia³a, wy-
kaza³y bardzo znaczne obni¿enie ilorazu inteli-
gencji IQ i czêste wystêpowanie u nich proble-
mów behawioralnych, problemów z nauk¹

oraz gorszych zdolnoœci percepcyjnych
(ORLEBEKE i wspó³aut. 1994). Stwierdzono te¿,
¿e niska masa cia³a noworodka mo¿e byæ
zwi¹zana z wy¿sz¹ umieralnoœci¹ z powodu
choroby niedokrwiennej serca i gorszym funk-
cjonowaniem p³uc u doros³ych (ORLEBEKE i
wspó³aut. 1994).

WP£YW BIERNEGO PALENIA NA DZIECI I M£ODZIE¯

Problematyka biernego palenia i zwi¹za-
nych z nim zagro¿eñ zdrowotnych odnosi siê
tak¿e do dzieci i m³odzie¿y, nara¿onych na
przebywanie w atmosferze przesyconej dy-
mem tytoniowym w domach rodzinnych,
szko³ach, lokalach rozrywkowych itp. Wymu-
szone bierne palenie ze wzglêdu na skalê zjawi-
ska jest problemem spo³ecznym. Szacuje siê, ¿e
od 53 % do 80% (tj. oko³o 700 milionów) dzieci
na œwiecie poddanych jest dzia³aniu dymu tyto-
niowego w domach i poza nimi, a oko³o 85% oj-
ców i matek pali w obecnoœci dzieci (FIELDING
i PHENOW 1988, COOK i wspó³aut. 1994,
DELL’ORCO i wspó³aut. 1995, JORDAAN i
wspó³aut. 1999). Niestety, Polska zajmuje nie-
chlubne miejsce w czo³ówce pañstw, w któ-
rych procent m³odzie¿y nara¿onej na kontakt z
dymem tytoniowym jest najwiêkszy (ponad
67%) (WARREN i wspó³aut. 2000). Dzieci ¿yj¹ce
w klimacie umiarkowanym bardziej nara¿one
s¹ na skutki biernego palenia, gdy¿ wiêkszoœæ
czasu spêdzaj¹ w pomieszczeniach zamkniê-
tych (od 60 do 80%) (BINDER i wspó³aut. 1976).

Ze wszystkich Ÿróde³ dymu tytoniowego w
œrodowisku — najwiêkszym zagro¿eniem dla
dzieci jest pal¹ca matka, nawet jeœli pali mniej
od ojca czy innych osób, zamieszkuj¹cych we
wspólnym mieszkaniu (COOK i wspó³aut.
1994, JORDAAN i wspó³aut. 1999). Matka spê-
dza z dzieckiem najwiêcej czasu, a je¿eli pali
przy nim papierosy, to tym samym nara¿a je na
d³ugotrwa³y kontakt z dymem. Nie pozostaje to
bez wp³ywu na ogólny stan zdrowia i rozwój
dziecka.

Szczególnie wra¿liwe na dym tytoniowy s¹
najm³odsze dzieci, niemowlêta w wieku do
dwóch lat, zw³aszcza urodzone z nisk¹ mas¹
cia³a. Ich uk³ad odpornoœciowy nie jest jeszcze
w pe³ni dojrza³y, a niektóre narz¹dy, na
przyk³ad p³uca wci¹¿ siê rozwijaj¹. Stycznoœæ z
dymem papierosowym we wczesnym dzieciñ-
stwie wywo³uje niekorzystny wp³yw na funk-
cjonowanie p³uc u zdrowych dzieci oraz bywa
powodem czêstych infekcji dróg oddecho-

wych — bronchitu, zapalenia oskrzeli i p³uc, za-
palenia gard³a, chronicznego kaszlu i chrypki
(HARLAP i DAVIES 1974, BURCHFIELD i
wspó³aut. 1986, WILLATT 1986, PETERS i
wspó³aut. 1998, ERNSTER i wspó³aut. 2000). Ry-
zyko chorób uk³adu oddechowego u dzieci
eksponowanych na dym tytoniowy w domu
jest wiêksze, ni¿ wynikaj¹ce z zanieczyszczenia
powietrza (PETERS i wspó³aut. 1996). U dzieci
matek pal¹cych stwierdzono gorszy rozwój
p³uc, s³abszy przep³yw przez nie powietrza
oraz mniejsz¹ pojemnoœæ wydechow¹ ni¿ u
dzieci nie maj¹cych stycznoœci z dymem
(HANRAHAN i wspó³aut. 1992). Niemowlêta,
których matki pal¹ w ich obecnoœci mniej wiê-
cej 2,5 razy czêœciej zapadaj¹ na choroby dol-
nych dróg oddechowych — zapalenie oskrzeli i
p³uc oraz czêœciej z tego powodu s¹ hospitali-
zowane. Nasilenie objawów jest zwykle
zwi¹zane z iloœci¹ wypalanych w otoczeniu
dziecka papierosów (HARLAP i DAVIES 1974;
TAGER i wspó³aut. 1983; CHEN i wspó³aut.
1986,1988; BRUCE i RUBIN 1990; WRIGHT i
wspó³aut. 1991; GIDDING i wspó³aut. 1994;
ERNSTER i wspó³aut. 2000).

Kontakt z dymem tytoniowym w dzieciñ-
stwie jest czynnikiem ryzyka dla rozwoju astmy
— najczêœciej wystêpuj¹cej w USA choroby wie-
ku wczesnodzieciêcego. Dzieci matek
pal¹cych, nara¿one na dzia³anie dymu tytonio-
wego w najm³odszych latach ¿ycia (0–5 lat), za-
padaj¹ mniej wiêcej dwa razy czêœciej na astmê
ni¿ dzieci matek niepal¹cych (GORTMAKER i
wspó³aut. 1982, BURCHFIELD i wspó³aut. 1986,
CHILMOÑCZYK i wspó³aut. 1993, GIDDING i
wspó³aut. 1994). Pod wp³ywem dymu z papie-
rosów zwiêksza siê u dzieci reaktywnoœæ
oskrzelowa, obni¿eniu ulegaj¹ wartoœci spiro-
metryczne p³uc, wzrasta poziom immunoglo-
buliny E, podnosi siê poziom eozynofili i wzra-
sta wra¿liwoœæ na zawarte w powietrzu alerge-
ny. Nasilenie ostrych objawów astmy jest tym
wiêksze, im wiêksza i bardziej d³ugotrwa³a jest
stycznoœæ z dymem. Mo¿na wiêc przypuszczaæ,
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¿e zwiêkszona reaktywnoœæ oskrzelowa u ast-
matyków jest wynikiem przewlek³ej ekspozy-
cji na dym tytoniowy, który mo¿e uszkadzaæ
nab³onek oskrzeli i stymuluj¹co dzia³aæ na jego
receptory (MURRAY i MORRISON 1986,
CHILMOÑCZYK i wspó³aut. 1993).

Bierne palenie zwiêksza te¿ czêstotliwoœæ
wystêpowania u dzieci wysiêku w uchu œrod-
kowym. Oko³o jedn¹ trzeci¹ przypadków tej
choroby, bêd¹cej u dzieci jednym z najczêst-
szych wskazañ do leczenia operacyjnego, przy-
pisuje siê skutkom ekspozycji na dym tytonio-
wy. Bierne palenie powoduje wzrost ryzyka
blokady przewodu (tr¹bki) Eustachiusza, po-
niewa¿ dym tytoniowy uszkadza rzêski i/lub
powoduje przekrwienie tkanek miêkkich no-
sogardzieli oraz zwiêksza sk³onnoœæ do infekcji
uk³adu oddechowego (HINTON i BUCKLEY
1988, STRACHAN i wspó³aut. 1989).

Bierne palenie wywiera te¿ niekorzystny
wp³yw na stan uk³adu kr¹¿enia dzieci i
m³odzie¿y. U dzieci eksponowanych na dym ty-
toniowy stwierdzono zmiany w sk³adzie lipo-
protein surowicy krwi, wyra¿aj¹ce siê obni¿e-
niem poziomu ochronnej frakcji cholesterolu
HDL o wysokiej gêstoœci. Zanotowano te¿ pato-

logiczne, ultrastrukturalne zmiany w komór-
kach œródb³onka aorty oraz wzmo¿on¹ agrega-
cjê p³ytek krwi do jej œcian (GIDDING i
wspó³aut. 1994). Zmiany te s¹ charakterystycz-
ne dla obrazu rozwijaj¹cej siê mia¿d¿ycy, a ich
nastêpstwem mo¿e byæ w póŸniejszych latach
zawa³ miêœnia sercowego.

Nikotyna jest potencjalnym regulatorem
masy cia³a, dlatego te¿ dzieci, eksponowane na
dym tytoniowy w okresie prenatalnym rodz¹
siê czêsto ze zbyt nisk¹ mas¹ cia³a. Równie¿
dzieci, urodzone z normaln¹ mas¹ cia³a i po
urodzeniu nara¿one na bierne palenie — w wie-
ku od jednego roku do szeœciu i pó³ lat, wyka-
zuj¹ niedobory masy cia³a i wzrostu, w stosun-
ku do rówieœników, nie eksponowanych na
dym tytoniowy (WINGERD i SCHOEN 1974,
DUNN i wspó³aut. 1976, RONA i wspó³aut.
1981). Bierne palenie mo¿e te¿ mieæ nieko-
rzystny wp³yw na poziom witamin i karoteno-
idów w organizmie. W organizmach dzieci wy-
stawionych na dzia³anie dymu tytoniowego
stwierdzono obni¿on¹ zawartoœæ alfa- i beta-ka-
rotenu, luteiny (zeaxantyny) i wzrost poziomu
gamma-tokoferolu (witaminy E) (KOLEBER i
wspó³aut. 2000).

BIERNE PALENIE A ZAGRO¯ENIA ZDROWOTNE U DOROS£YCH

Chocia¿ dym tytoniowy, wydychany przez
palaczy, najbardziej szkodliwy jest dla dzieci, to
tak¿e u doros³ych, zmuszonych do biernego pa-
lenia, obserwuje siê wiele niekorzystnych
aspektów jego oddzia³ywania.

Osoby doros³e, przebywaj¹ce przez d³u¿szy
czas w zadymionych pomieszczeniach
wch³aniaj¹ wiele toksycznych substancji, za-
wartych w dymie ubocznym. Obliczono, ¿e or-
ganizm biernego palacza w zamkniêtym po-
mieszczeniu wch³ania w ci¹gu godziny iloœæ ni-
trozoaminy odpowiadaj¹c¹ 30 wypalonym pa-
pierosom (BARTKOWIAK 1991). U 96% bier-
nych palaczy stwierdzono obecnoœæ nikotyny
w próbkach moczu (œrednio 10,7 ng/ml)
(RUSSELL i FEYERABEND 1975). We krwi bier-
nych palaczy stwierdzono te¿ podwy¿szony
poziom kancerogenów, np. aminodwufenolu i
wzrost poziomu karboksyhemoglobiny
(ARONOW 1978, MACLURE i wspó³aut. 1989).

Chroniczna ekspozycja na dym z papiero-
sów w istotny sposób wp³ywa na funkcjonowa-
nie dróg oddechowych. U mniej wiêcej 30 %
badanych osób, w odpowiedzi na wymuszone
palenie, wyst¹pi³a nadreaktywnoœæ oskrzelo-

wa, przy czym wyraŸniejsze zmiany obserwo-
wano u mê¿czyzn. D³u¿sza ekspozycja na
uboczny strumieñ dymu mo¿e przyczyniaæ siê
do wzrostu przepuszczalnoœci nab³onka dróg
oddechowych i wyst¹pienia schorzeñ oskrzeli
(WHITE i FROEB 1980; MENON i wspó³aut. 1992;
LAM i wspó³aut. 1998, 2000). Szczególne nasile-
nie objawów obserwowano u osób chorych na
dusznicê bolesn¹ (angina pectoris), u których
bierne palenie powodowa³o przyspieszenie
pracy serca, wzrost ciœnienia krwi i objawy bó-
lowe. Tak¿e u prawie jednej trzeciej astmaty-
ków stwierdzono zwiêkszon¹ nadpobudli-
woœæ oskrzelow¹ pod wp³ywem dymu tytonio-
wego (ARONOW 1978).

Prowadzone na œwiecie przez ponad 20 lat
badania epidemiologiczne i toksykologiczne
dowiod³y, ¿e ekspozycja niepal¹cych na dym
tytoniowy mo¿e byæ istotnym czynnikiem, de-
cyduj¹cym o wyst¹pieniu u nich raka p³uc
(DOCKERY i TRICHOPOULOS 1997, KREUZER i
wspó³aut. 2000). Wed³ug Miêdzynarodowej
Agencji Badañ nad Rakiem i Amerykañskiej
Agencji Ochrony Œrodowiska, wzrost ryzyka
raka p³uc dotyczy oko³o 30% biernych palaczy,
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co stanowi oko³o 3000 przypadków rocznie w
Stanach Zjednoczonych, czy 600-1200 osób
rocznie w Polsce (BARTKOWIAK 1991, HEATH
1993). Szczególnie du¿e ryzyko wystêpuje u lu-
dzi eksponowanych na dym tytoniowy od
wczesnego dzieciñstwa, przez co najmniej 25
lat. W tej grupie biernych palaczy ryzyko zacho-
rowalnoœci na nowotwór p³uc jest co najmniej
dwa razy wiêksze, ni¿ u osób niepal¹cych i nie
maj¹cych stycznoœci z dymem (TRICHOPOULOS
i wspó³aut. 1983, JANERICH i wspó³aut. 1990).

Badania przeprowadzone w Japonii na nie-
pal¹cych ¿onach na³ogowych palaczy do-
wiod³y, ¿e sta³a ekspozycja na dym z papiero-
sów 2–6-krotnie zwiêksza³a umieralnoœæ tych
kobiet z powodu raka p³uc. Umieralnoœæ zale-
¿na by³a od intensywnoœci ekspozycji i czynni-
ków œrodowiskowych (HIRAYAMA 2000). Naj-
wiêksze europejskie badania epidemiologicz-
ne, zapocz¹tkowane w 1988 r. i zakoñczone po
10 latach, oraz badania amerykañskie do-
wiod³y, ¿e u niepal¹cych ma³¿onków palaczy
lub palaczek wystêpuje 16% wzrost ryzyka
wyst¹pienia raka p³uc, a u osób niepal¹cych,
eksponowanych na dym tytoniowy w miejscu
pracy ryzyko to jest prawie identyczne i wyno-
si 17% (BOFFETTA i wspó³aut. 1998). Da³o to
podstawê do uznania dymu tytoniowego w
œrodowisku za kancerogen p³uc (GARFINKEL
1981; TRICHOPOULOS i wspó³aut. 1983; BLOT i
Mc LAUGHLIN 1998; ONG i GLANTZ 2000a, b).

Dym, wnikaj¹cy do organizmów biernych
palaczy, pochodz¹cy ze strumienia ubocznego,
sk³ada siê z mniejszych cz¹stek, ni¿ dym ze stru-
mienia g³ównego, wdychany przez aktywnych
palaczy. Mo¿e wiêc g³êbiej penetrowaæ tkankê
p³uc. Zapewne dlatego u biernych palaczy guzy
rozwijaj¹ siê czêœciej w bardziej skrajnych rejo-

nach p³uc, natomiast u palaczy aktywnych, czê-
œciej wystêpuje rak oskrzeli (HEATH 1993).

Badania, przeprowadzone w ostatnich la-
tach wykaza³y te¿, ¿e kobiety, eksponowane
przez d³u¿szy czas na dym tytoniowy (np. ¿ony
na³ogowych palaczy) 2 razy czêœciej zapadaj¹
na raka sutka, w porównaniu z kobietami nie
nara¿onymi na bierne palenie. Zachorowal-
noœæ na raka piersi, w wyniku biernego pale-
nia, jest porównywalna z zachorowalnoœci¹ ak-
tywnych palaczek na ten nowotwór, choæ zale-
¿y te¿ od innych czynników, np. od szybkoœci
metabolizmu amin aromatycznych w organi-
zmie i wieku kobiety (SANDLER i wspó³aut.
1985, WELLS 1998, LASH i ASCHENGRAU 1999,
MORABIA i wspó³aut. 2000).

Bierne palenie stanowi bardzo wysokie ry-
zyko zdrowotne, a zagro¿enie jest odwrotnie
proporcjonalne do wieku. W najwiêkszym nie-
bezpieczeñstwie znajduj¹ siê dzieci, pocz¹-
wszy od pierwszych tygodni ci¹¿y. Skutki kon-
taktu z dymem papierosowym w okresie pre-
natalnym i we wczesnym dzieciñstwie ujaw-
niaj¹ siê czêsto w wieku doros³ym. Tak¿e doro-
œli, nara¿eni na wdychanie znajduj¹cego siê w
otaczaj¹cym powietrzu dymu tytoniowego, po-
nosz¹ powa¿ne konsekwencje zdrowotne. Dla-
tego wzorem takich pañstw, jak Niemcy czy
Stany Zjednoczone, Polska powinna skutecz-
nie chroniæ spo³eczeñstwo przed szkodliwo-
œci¹ biernego palenia, a m³odzie¿ — równie¿
przed siêgniêciem po pierwszego papierosa.
Niestety, na tym polu jesteœmy daleko w tyle za
innymi pañstwami, o czym œwiadczy np. fakt,
¿e oko³o 180 tysiêcy polskich dzieci rocznie
próbuje palenia, a iloœæ doros³ych palaczy
wci¹¿ utrzymuje siê na poziomie 9 milionów.

THE EFFECT OF PASSIVE SMOKING ON THE HEALTH OF NONSMOKERS

S u m m a r y

Large segments of the population are exposed to
environmental tobacco smoke (ETS), which is a risk
factor for lung cancer and heart, circulatory and respi-
ration diseases. Recently ETS was classified as an A car-
cinogen. Maternal smoking during pregnancy has
been shown to be associated with pregnancy compli-
cations and deficits in the growth and development of
the offspring. The effects of maternal smoking are not

limited to the fetal period. It has been shown that in
children passively exposed to smoking there is an in-
creased risk of respiratory infections, asthma, middle
ear effusion and psychological and behavioral prob-
lems. Epidemiological studies demonstrated that pas-
sive smoking increased the risk of lung and breast can-
cer in nonsmokers.

LITERATURA

ARONOW W., 1978. Effect of passive smoking on angi-

na pectoris. N. Engl. J. Med. 299, 21–24.
BAKER F., AINSWORTH S., DYE J., CRAMMER C., THUN M.,

HOFFMANN D., REPACE J., HENNINGFIELD J., SLADE J.,

52 JOANNA KO£ODZIEJCZYK



PINNEY J., SHANKS T., BURNS D., CONNOLLY G.,
SHOPLAND D., 2000. Health risks associated with ci-

gar smoking. JAMA 284, 735–740.
BARTECCHI C., MC KENZIE T., SCHRIER R., 1994. The hu-

man costs of tobacco use. N. Engl. J. Med. 330,
907–912.

BARTKOWIAK Z., 1991. Szkodliwoœæ biernego palenia

tytoniu. Biblioteka Ró¿d¿karza 16, 129–139.
BELL C., 2000. Nicotine in psychiatry: psychopathology

and emerging therapeutics. JAMA 284, 764–765.
BINDER R., MITCHELL C., HOSSEIN H., BOUHUYS A., 1976.

Importance of the indoor environment on air pol-

lution exposure. Arch. Environ. Health 31,
277–279.

BLAKE K., GURRIN L., EVANS S., BEILIN L., LANDON L.,
STANLEY F., NEWNHAM J., 2000. Maternal cigarette

smoking during pregnancy, low birth weight and

subsequent blood pressure in early childhood. Ear-
ly Hum. Develop. 57,137–147.

BLOT W., MC LAUGHLIN J., 1998. Passive smoking and

lung cancer risk: what is the story now? J. Natl.
Cancer Inst. 90, 1416–1417.

BOFFETTA P., AGUDO A., AHRENS W., 1998. Multicenter

case-control study of exposure to environmental

tobacco smoke and lung cancer in Europe. J. Natl.
Cancer Inst. 90, 1440–1450.

BONO R., RUSSO R., AVOSSA W., SCURSATONEE., GIELI G.,
1996. Involuntary exposure to tobacco smoke in

adolescents: urinary cotinine and environmental

factors. Arch. Environ. Health 51, 127–131.
BROWNE C., COLDIZ P., DUNSTER K., 2000. Infant autono-

mic function is altered by maternal smoking du-

ring pregnancy. Early Hum. Develop. 59, 209–218.
BRUCE K., RUBIN M., 1990. Exposure of children with cy-

stic fibrosis to environmental tobacco smoke.

New Engl. J. Med. 323, 782–788.
BURCHFIELD C., HIGGINS M., KELLER J., HOWATT F., BUTLER

W., HIGGINS I., 1986. Passive smoking in child-

hood: respiratory conditions and pulmonary

function in Tecumsch, Michigan. Am. Rev. Respir.
Dis. 133, 966–973.

BUTLER N., GOLDSTEIN H., 1973. Smoking in pregnancy

and subsequent child development. Br. Med. J. 4,
573–575.

CHEN J., WANXIAN L., SHUNZHANG Y., 1986. Influence of

passing smoking on admissions for respiratory ill-

ness en early childhood. British Med. J. 293,
303–306.

CHEN Y., WANXIAN L., SHUNZHANG Y., WANHUA Q., 1988.
Chang-Ning epidemiological study of children’s

health: I: Passive smoking and children’s respira-

tory diseases. Internat. J. Epidemiol. 17, 348–355.
CHILMOÑCZYK B., SALMUN L., MEGATHLIN K., NEVEUX L.,

PALOMAKI G., KNIGHT G., PULKKINEN A., HADDOW J.,
1993. Association between exposure to environ-

mental tobacco smoke and exacerbations of asth-

ma in children. New Engl. J. Med. 328, 1665–1669.
COLE P., HAWKINS L., ROBERTS D., 1972. Smoking during

pregnancy and its effects on the fetus. J. Obstet Gy-
naecol. Br. Commonw. 79, 782–787.

COOK D., WHINCUP P., JARVIS M., STRACHAN D., PAPACOSTA

O., BRYANT A., 1994. Passive exposure to tobacco

in children aged 5–7 years: individual, family

and community factors. Br. Med. J. 308, 384–389.

DELL’ORCO V., FORASTIERE F., AGABITI N., CORBO G.,
PISTELLI R., PACIFICI R., ZUCCARO P., PIZZABIOCCA A.,
ROSA M., ALTIERI I., PERUCCI C., 1995. Household

and community determinants of exposure to

involuntary smoking: a study of urinary cotinine

in children and adolescents. Am. J. Epidemiol.
142, 419–427.

DI FRANZA J., LEW R., 1996. Morbidity and mortality in

children associated with the use of tobacco pro-

ducts by other peoples. Pediatrics 97, 560–568.
DOCKERY D., TRICHOPOULOS D., 1997. Risk of lung can-

cer from environmental exposures to tobacco

smoke. Environmental Epidemiology Program
Harvard School of Public Health, Cancer Causes
Control 8, 333–345.

DUNN H., MC BURNEY A., INGRAM S., HUNTER C., 1976. Ma-

ternal cigarette smoking during pregnancy and

the child’s subsequent development. I. Physical

growth to the age of 6,5 years. Can. J. Public Health
67, 499–505.

EBRAHIM S., FLOYD R., MERRITT R., DECOUFLE P.,
HOLTZMAN D., 2000. Trends in pregnancy – related

smoking rates in the United States, 1987–1996.

JAMA 283, 361–366.
ERNSTER V., KAUFMAN R., NICHTER M., SAMET J., YOON S-Y.,

2000. Women and tobacco: moving from policy to

action. Bull. World Health Org. 78, 891–901.
FERGUSSON D., HORWOOD J., LYNSKEY M., 1993. Maternal

smoking before and after pregnancy: effects on

behavioral outcomes in middle childhood. Pedia-
trics 92, 815–822.

FIELDING J., PHENOW K., 1988. Health effects of involun-

tary smoking. N. Engl. J. Med. 319, 1452–1560.
FOGELMAN K., MANOR O., 1988. Smoking in pregnancy

and development into early adulthood. Br. Med. J.
297, 1233–1236.

FOX N., SEXTON M., HEBEL R., 1990. Prenatal exposure to

tobacco: I Effects on physical growth at age three.
Int. J. Epidemiol. 19, 66–71.

GARFINKEL L., 1981. Time trends in lung cancer morta-

lity among non-smokers and a note on passive

smoking. J. Nation. Cancer Inst. 66, 1061–1066.
GIDDING S., MORGAN W., PERRY C., ISABEL-JONES J.,

BRICKER T., 1994. Active and passive tobacco expo-

sure: a serious pediatric health problem. AHA Me-
dical/Scientific Statement Special Report 2581–
2590.

GLANTZ S., PARMLEY W., 1991. Passive smoking and he-

art disease. Epidemiology, physiology and bioche-
mistry. Circulation 83, 1–12.

GORTMAKER S., WALKER D., JACOBS R., RUCH-ROSS H.,
1982. Parental smoking and the risk of childhood

asthma. Am. J. Public Health 72, 574–579.
HANRAHAN J., TAGER I., SEGAL M., TOSTESON T., CASTILE R.,

VAN VUNAKIS H., WEISS S., SPEIZER F., 1992. The effect

of maternal smoking during pregnancy on early

infant lung function. Am. Rev. Respir. Dis. 145,
1129–1135.

HARLAP S., DAVIS A., 1974. Infant admissions to hospital

and maternal smoking. Lancet 1, 529–532.
HEATH C., 1993. Environmental tobacco smoke and

lung cancer. Lancet 341, 526.

Wp³yw biernego palenia na stan zdrowia osób niepal¹cych 53



HINTON A., BUCKLEY G., 1988. Parental smoking and

middle ear effusions in children. J. Laryngol. Otol.
102, 992–996.

HIRAYAMA T., 2000. Non-smoking wives of heavy smo-

kers have higher risk of lung cancer: a study from

Japan. Bull. World Health Org. 78, 940–942.
HOUSTON T., KAUFMAN N., 2000. Tobacco control in the

21-st century. Searching for answers in the sea of

change. JAMA 284, 752–753.
JANERICH D., THOMPSON W., VARELA L., GREENWALD P.,

CHOROST S., TUCCI C., ZAMAN M., MELAMED M., KIELY

M., Mc KNEALLY M., 1990. Lung cancer and exposu-

re to tobacco smoke in the household. N. Engl. J.
Med. 323, 632–636.

JARVIS M., TUNSTALL-PEDOE H., FEYERABEND C, VESEY C.,
SALOOJEE Y., 1984. Biological markers of smoke ab-

sorption and self-reported exposure to passive

smoking. J. Epid. Commun. Health 38, 335–339.
JORDAAN E., EHRLICH R., POTTER P., 1999. Environmen-

tal tobacco smoke exposure in children: hou-

sehold and community determinants. Arch. Envi-
ron. Health 54, 319–327.

KALLEN K., 2000. Maternal smoking during pregnancy

and infant head circumference at birth. Early
Hum. Develop. 58, 197–204.

KENDRICK J., MERRIT R., 1996. Women and smoking: an

update for the 1990. Am. J. Obstet Gynecol. 175,
528–535.

KLEINMAN J., PIERRE M., MADANS J., LAND G., SCHRAMM W.,
1988. The effects of maternal smoking on fetal

and infant mortality. Am. J. Epidem. 127,
274–282.

KOLEBER T., ROSS C., BUTLER J., PARRISH L., AWAD J.,
NORRIS J., 2000. Passive smoke exposure associa-

ted with plasma vitamin and carotenoid concen-

trations in young children. SER Abstracts S27,
108.

KO£ODZIEJCZYK J., 2000. Wp³yw dymu tytoniowego na
leukocyty. Kosmos 49, 53–59.

KREUZER M., KRAUSS M., KREIENBROCK L., JOCKEL K-H.,
WICHMANN H., 2000. Environmental tobacco smo-

ke and lung cancer: a case-control study in Ger-

many. Am. J. Epidemiol. 151, 241–250.
LAM T., CHUNG S., BETSON C., WONG C., HEDLEY A., 1998.

Respiratory symptoms due to active and passive

smoking in junior secondary school students in

Hong-Kong. Int. J. Epidemiol. 27, 41–48.
LAM T., HO L., HEDLEY A., ADAB P., FIELDING R., McGHEE S.,

AHARONSON-DANIEL L., 2000. Environmental tobac-

co smoke exposure among police officers in

Hong-Kong. JAMA 284, 756–763.
LASH T., ASCHENGRAU A., 1999. Active and passive ciga-

rette smoking and the occurrence of the breast

cancer. Am. J. Epidemiol. 149, 5–12.
LOFROTH G., LAZARIDIS G., 1986. Environmental tobac-

co smoke: comparative characterization by muta-

genicity assays of sidestream and mainstream ci-

garette smoking. Environ. Mutagen. 8, 693–704.
MACLURE M., KATZ R., BRYANT M., SKIPPER P., TANENBAUM

S., 1989. Elevated blood levels of carcinogens in

passive smokers. Am. J. Public Health, 79,
1381–1384.

MALLOY M., KLEINMAN J., LAND G., SCHRAMM W., 1988.
The association of maternal smoking with age

and cause of infant death. Am. J. Epidemiol. 128,
46–55.

MENON P., RANDO R., STANKUS R., SALVAGGIO J., LEHRER S.,
1992. Passive cigarette smoke-challenge studies:

increase in bronchial hyperreactivity. J. Allergy
Clin. Immunol. 89, 560–566.

MEYER M., TONASCIA J., BUCK C., 1975. The interrelation-

ship of maternal smoking and increased perina-

tal mortality with other risk factors. Further ana-

lysis of the Ontario perinatal mortality study.

1960–1961. Am. J. Epidemiol. 100, 443–452.
MORABIA A., BERNSTEIN M., BOUCHARDY I., KURTZ J.,

MORRIS M., 2000. Breast cancer and active and

passive smoking: the role of the N-acetyltransfera-

se 2 genotype. Am. J. Epidemiol. 152, 226–231.
MURRAY A., MORRISON B., 1986. The effect of cigarette

smoke from the mother on bronchial responsive-

ness and severity of symptoms in children with

asthma. J. Allergy Clin. Immun. 77, 575–581.
MURRAY C., LOPEZ A., 1997. Alternative projections of

mortality and disease by cause, 1990–2020: glo-

bal burden of disease study. Lancet 349,
1498–1504.

NASH J., PERSAUD T., 1988. Embryopathic risks of ciga-

rette smoking. Exp. Pathol. 33, 65–73.
OLDS D., HENDERSON C., TATELBAUM R., 1994. Intellectu-

al impairment in children of women who smoke

cigarettes during pregnancy. Pediatrics 93,
221–227.

ONG E., GLANTZ S., 2000a. Tobacco industry efforts su-

bverting International Agency for Research on

Cancer’s second-hand smoke study. Lancet, 355,
1253–1258.

ONG E., GLANTZ S., 2000b. Hirayama’s work has stood

the test of time. Bull. World Health Organiz. 78,
938–939.

ORLEBEKE J., BOOMSMA D., VAN BAAL C., BLEKER O., 1994.
Effect of maternal smoking on birth weight of

twins: a study from the Dutch Twin Register. Early
Human Develop. 37, 161–166.

PETERS J., HEDLEY A., WONG C., LAM T., ONG S., LIU J.,
SPIEGELHARTER D., 1996. Effects of an ambient air

pollution intervention and environmental tobac-

co smoke on children’s respiratory health in

Hong-Kong. Int. J. Epidemiol. 25, 821–828.
PETERS J., MC CABE C., HEDLEY A., LAM T., WONG C., 1998.

Economic burden of environmental tobacco smo-

ke on Hong-Kong families: scale and impact. J.
Epidemiol. Commun. Health 52, 53–58.

PIRIE P., LANDO H., CURRY S., MC BRIDE C., GROTHAUS L.,
2000. Tobacco, alcohol and caffeine use and

cessation in early pregnancy. Am. J. Prevent. Med.
18, 54–61.

RONA R., FLOREY C., CLARKE G., CHINN S., 1981. Parental

smoking at home and height of children. British
Med. J. 283, 1363.

RUSSELL M., FEYERABEND C., 1975. Blood and urinary ni-

cotine in nonsmokers. Lancet, 1, 179–181.
SANDLER D., EVERSON R., WILCOX A., 1985. Passive smo-

king in adulthood and cancer risk. Am. J. Epide-
miol. 121, 37–48.

SANDLER D., EVERSON R., WILCOX A., BROWDER J., 1985.
Cancer risk in adulthood from early life exposure

54 JOANNA KO£ODZIEJCZYK



to parent’s smoking. Am. J. Public Health 75,
487–492.

SCRAGG R., MITCHELL E., TAYLOR B., STEWART A., FORD R.,
THOMPSON J., ALLEN E., 1993. Bed sharing, smoking

and alcohol in the sudden infant death syndrome.

British Med. J. 307, 1312–1318.
SEXTON M., LYNN FOX N., HEBEL J., 1990. Prenatal expo-

sure to tobacco: II Effects on cognitive functioning

at age three. Int. J. Epidemiol. 19, 72–77.
SLOTKIN T., CHO H., WHITMORE W., 1987. Effects of pre-

natal nicotine exposure on neuronal deve-

lopment: selective actions on central and periphe-

ral catecholaminergic pathways. Brain Res. Bull.
18, 601–611.

STANKUS R., MENON P., RANDO R., GLINDMEYER H.,
SALVAGGIO J., LEHRER S., 1988. Cigarette smoke sen-

sitive asthma: challenge studies. J. Allergy Clin.
Immunol. 82, 331–338.

STRACHAN D., JARVIS M., FEYERABEND C., 1989. Passive

smoking, salivary cotinine concentrations, and

middle ear effusion in 7 year old children. Br.
Med. J. 298, 1549–1552.

TAGER I., WEISS S., MUNOZ A., ROSNER B., SPEIZER F., 1983.
Longitudinal study of the effects of maternal smo-

king on pulmonary function in children. N. Engl.
J. Med. 309, 699–703.

TRICHOPOULOS D., LALANDIDI A., SPARROS L., 1983. Lung

cancer and passive smoking: conclusion of Greek

study. Lancet 2, 677–680.

VIK T., JACOBSEN G., VATTEN L., BAKKETEIG L., 1996. Pre-

and post-natal growth in children of women who

smoked in pregnancy. Early Hum. Develop. 45,
245–255.

WARREN C., RILEY L., ASMA S., ERIKSEN M., GREEN L.,
BLANTON C., LOO C., BATCHELOR S., YACH D., 2000.
Tobacco use by youth: a surveillance report from

the global youth tobacco survey project. Bull.
World Health Organiz. 78, 868–876.

WEITZMAN M., GORTMAKER S., KLEIN WALKER D., SOBOL A.,
1990. Maternal smoking and childhood asthma.

Pediatrics, 85, 505–511.
WELLS A., 1998. Breast cancer, cigarette smoking and

passive smoking. Am. J. Epidemiol., 147, 991–992.
WHITE J., FROEB H., 1980. Small-airways dysfunction in

nonsmokers chronically exposed to tobacco smo-

ke. N. Engl. J. Med. 302, 720–723.
WILLATT D., 1986. Children’s sore throats related to pa-

rental smoking. Clin. Otolaryngol., 11, 317–321.
WINGERD J., SCHOEN E., 1974. Factors influencing

length at birth and height at five years. Pediatrics
53, 737–741.

WRIGHT A., HOLBERG C., MARTINEZ F., TAUSSIG L., 1991.
Relationship of parental smoking to wheezing

and nonwheezing lower respiratory tract illnes-

ses in infancy: Group Health Medical Associates. J.
Pediatr. 118, 207–214.

Wp³yw biernego palenia na stan zdrowia osób niepal¹cych 55


