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WPLYW BIERNEGO PALENIA NA STAN ZDROWIA OSOB NIEPALACYCH

Wedlug danych opublikowanych przez
Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO) z po-
wodu palenia papierosOw co roku umiera na
Swiecie okoto 4 milion6w 0s6b, a prognozy za-
powiadaja wzrost tej liczby do okoto 8,4 milio-
now w 2020 r. (MURRAY i LOPEZ 1997, BELL
2000, HOUSTON i KAUFMAN 2000). Obecnie
nikt juz nie ma watpliwosci, ze palenie papie-
rosow jest przyczyna choréb nowotworowych
wielu narzadow i przewleklych nienowotwo-
rowych choréb uktadu oddechowego, naczyn

krwionos$nych iserca (GLANTZ i PARMLEY 1991,
BARTECCHI i wspotaut. 1994, BELL 2000). Nadal
jednak nie doceniamy niekorzystnego wplywu
dymu tytoniowego na zdrowie o0sOb nie-
palacych, przebywajacych w przesyconym nim
srodowisku. Problemowi temu poswieca si¢
coraz wiecej uwagi, zwlaszcza, ze w duzej mie-
rze dotyczy on dzieci i mtodziezy, a takze niena-
rodzonych jeszcze dzieci matek palacych
przed zajSciem w ciaze i podczas ciazy.

CHARAKTERYSTYKA DYMU TYTONIOWEGO — PALACZE BIERNI I AKTYWNI

W dymie tytoniowym znajduje si¢ okoto
4000 skladnikow, z czego ponad 1000 to
trujace substancje chemiczne, miedzy innymi
tlenki wegla i azotu, cyjanowodor, formalde-
hyd, fenol, zwiazki nitrozowe, nikotyna
(STANKUS i wspotaut. 1988, KOLODZIEJCZYK
2000). Wsrod sktadnikéw dymu tytoniowego
znajduje si¢ ponad 40 zwiazkéw rakotwor-
czych, dlatego tez w 1992 r. rowniez dym tyto-
niowy znajdujacy si¢ w Srodowisku zaliczono
do kancerogenow typu A, to znaczy substancji
wywotujacych u ludzi choroby nowotworowe
(HEATH 1993, BONO i wspotaut. 1996). Bierni
palacze, wdychajacy dym tytoniowy z otocze-
nia, narazeni sa, podobnie jak palacze aktywni,
na choroby serca, uktadu krazenia i drog odde-
chowych.

W dymie tytoniowym wyrOznia sie stru-
mien gtowny, wydychany do otaczajacego po-
wietrza przez aktywnych palaczy oraz stru-

mien uboczny, powstajacy podczas samoczyn-
nego spalania sie papierosa. Stezenie niekto-
rych zwiazkow toksycznych jest wyzsze w dy-
mie ubocznym, niz w gtdwnym. Dym uboczny
zawiera na przyktad okoto 50 razy wiecej nitro-
zoaminy i okoto 3-4 razy wiecej benzopirenu
(SANDLER i wspotaut. 1985, BARTKOWIAK 1991,
BAKER i wspoétaut. 2000). Organizm biernego
palacza przebywajacego w przesyconym dy-
mem pomieszczeniu wchlania wiec toksyczne
substancje w st¢zeniach znacznie przekra-
czajacych dopuszczalne normy. Swiadcza o
tym wyniki badan moczu, krwi i §liny osob na-
razonych na obecnos¢ dymu tytoniowego w
najblizszym otoczeniu — domu, szkole,
zakladzie pracy i innych miejscach. Za najlep-
szy wskaznik wplywu dymu tytoniowego na
biernego palacza uwaza si¢ zawartos¢ w jego
organizmie nikotyny, gdyz poza spalaniem ty-
toniu nie istnieja zadne znaczace Zrodla tej sub-
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stancji (STANKUS i wspotaut. 1988). Obecnos¢
nikotyny stwierdzono w moczu u 96 % bier-
nych palaczy. W pltynach ustrojowych takich
palaczy znaleziono tez mutageny i metabolity
sktadnikow dymu tytoniowego. Stwierdzono
tez u nich zwickszona aktywnos¢ uktadow en-
zymatycznych, metabolizujacych kancerogeny
(RUSSELL i FEYERABEND 1975, JARVIS i wspotaut.
1984, LOFROTH i LAZARIDIS 1986). Miara ekspo-
ZycCji organizmu na dym tytoniowy moze by¢
rowniez poziom kotyniny w ptynach ustrojo-
wych — krwi, Slinie lub moczu. Kotynina jest
specyficznym metabolitem nikotyny, o okresie
pottrwania 20-40 godzin. W organizmie mo-
zna ja wykry¢ w bardzo niskich stezeniach
(okoto 0,57 nmoli/l = 0,1 ng/ml) (STRACHAN i
wspotaut. 1989). Poniewaz stezenia kotyniny
w Slinie podobne sa do jej stezen we krwi, po-

miar zawartoSci tej substancji jest nieinwa-
zyjna i bardzo czula metoda okreslenia biernej
ekspozycji na dym. Metoda ta wykazuje nie tyl-
ko sam fakt ekspozycji, ale tez jej nasilenie, w
zaleznosci od iloSci “Zrodet dymu” (to jest osob
palacych), jak tez od intensywnosci z jaka pala.
Stwierdzono, ze u dzieci, nie majacych styczno-
Sci z dymem tytoniowym, poziom kotyniny w
Slinie wynosi 0,29 ng/ml, u dzieci umiarkowa-
nie palacych rodzicéw osiaga on 4,09 ng/ml, a
gdy rodzice pala ponad 20 papieroséw dzien-
nie — poziom kotyniny dochodzi do 9,03 ng/ml
(COOK i wspotaut. 1994).

Problem aktywnego i biernego palenia i
zwigzanych z nim zagrozef zdrowotnych doty-
czy ogromnej czeSci spoteczenstwa i wszyst-
kich grup wiekowych — od nienarodzonych
dzieci po osoby doroste.

ZAGROZENIA DLA PLODU I DZIECKA SPOWODOWANE NALOGOWYM PALENIEM
PAPIEROSOW PRZEZ MATKE

Jednym z glownych problemow, zwiaza-
nych z ekspozycja organizmu czlowieka na
dym tytoniowy jest palenie papierosow przez
kobiety ciezarne. Ekspozycja na produkty spa-
lania tytoniu w okresie prenatalnym i poporo-
dowym to wiodace powody zachorowalnosci i
umieralnosci noworodkéw i niemowlat
(FERGUSSON i wspotaut. 1993, GIDDING i
wspolaut. 1994, DI FRANZA i LEW 1996). Roz-
woOj wewnatrzmaciczny ptodu odgrywa istotna
role w determinowaniu ryzyka wystapienia
niektorych chorob w dorostym zyciu.

Chociaz w ciagu ostatnich 20 lat w niekto-
rych krajach zanotowano spadek iloSci kobiet
palacych w okresie ciazy, to i tak odsetek
palacych ci¢zarnych jest doS¢ duzy, wynosi bo-
wiem okoto 15-26 %. Niestety, wickszoS¢ pala-
czek nie rezygnuje z tego nalogu po zajSciu w
ciaze (WEITZMAN i wspotaut. 1990, KENDRICK i
MERRIT 1996, BLAKE i wspotaut. 2000, EBRAHIM
i wspotaut. 2000, PIRIE i wspotaut. 2000).

Nikotyna dziala na unerwienie naczyn
krwionos$nych, uposledzajac krazenie w obsza-
rze naczyniowym maciczno-tozyskowym i re-
dukujac doptyw tlenu i substancji odzywczych
do ptodu (miedzy innymi witamin B12 i C, cyn-
ku, aminokwasow). Pod wplywem palenia w
organizmie matki wzrasta ciSnienie i poziom
katecholamin, zwicksza si¢ zapotrzebowanie
na zelazo (NASH i PERSAUD 1988, BARTKOWIAK
1991, GIDDING i wspoélaut. 1994, OLDS i
wspotaut. 1994). Toksyczne sktadniki dymu ty-
toniowego (glownie nikotyna, tlenek wegla,

policykliczne weglowodory aromatyczne),
cyrkulujace we krwi matki, przedostaja sie
przez tozysko i wnikaja do krwiobiegu ptodu.
Moga gromadzi¢ sie w jego tkankach, ulegac
bioaktywacji, pokonywac barier¢ krew — mozg
ptodu. O tym, ze skladniki dymu penetruja
lozysko i krwiobieg ptodu Swiadcza miedzy in-
nymi: wykrycie obecnosSci kotyniny w plynie
owodniowym i tiocyjanianu — we krwi pepo-
winowej ptodu oraz zwiekszona aktywnosc en-
zymow metabolizujacych benzopiren w tozy-
skach kobiet eksponowanych na dym tytonio-
wy (SANDLER i wspotaut. 1985).

Rozwijajacy sie¢ ptod jest bardzo wrazliwy
na dziatanie tlenku wegla, ktorego stezenie w
krazeniu ptodowym u palacych ciezarnych jest
2 razy wieksze niz u ciezarnych niepalacych.
Tlenek wegla tatwo wnika do naczyn krwiono-
snych ptodu i wiaze sie z hemoglobina,
tworzac karboksyhemoglobine i wylaczajac
tym samym pewna iloS¢ hemoglobiny z trans-
portu tlenu. Poglebia to jeszcze bardziej niedo-
tlenienie ptodu (BARTKOWIAK 1991). Nieko-
rzystne warunki tlenowo-pokarmowe i obec-
noS¢ toksycznych substancji podczas decy-
dujacych okresOw rozwoju wewnatrzmacicz-
nego moga staC sie przyczyna spowolnienia
rozwoju i czestego wystepowania roéznych
wad rozwojowych i ciezkich deformacji ptodu
(BARTKOWIAK 1991, GIDDING i wspolaut.
1994, OLDS i wspotaut. 1994, BLAKE i wspolaut.
2000). U kobiet palacych papierosy w czasie
ciazy stwierdzono wicksze ryzyko poronien,
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przedwczesnych porodéw oraz wicksza umie-
ralnos¢ okotoporodowa, w poroOwnaniu z ko-
bietami niepalacymi (KLEINMAN i wspolaut.
1988, GIDDING i wspoétaut. 1994). Zagrozenie
dla ptodu jest tym wicksze, im wiecej papiero-
sOw dziennie wypala przyszta matka oraz zale-
zy od wspolwystepowania innych czynnikow
ryzyka (np. zle warunki socjoekonomiczne,
warunki fizyczne i stan zdrowia matki) (MEYER
i wspotaut. 1975, MALLOY i wspotaut. 1988).

Dzieci palaczek z ciaz donoszonych rodza
si¢ mniejsze i stabsze. Ich masa ciala jest nizsza
0 200-300 gramoéw, w porOwnaniu z nowo-
rodkami matek niepalacych, wysoka jest tez
liczba noworodkoéw, ktorych masa ciata nie
przekracza 2500 gramow. Obserwuje si¢ zale-
zno$¢ niedoboru masy ciata od iloSci wypala-
nych przez przyszta matke papierosow
(GIDDING i wspoétaut. 1994).

U ptodow kobiet, ktore pality podczas ciazy
stwierdzono zahamowanie symetrycznego
rozwoju fizycznego, polegajace na zakloceniu
proporcji pomiedzy masa ciala i wzrostem
dziecka — na korzyS¢ masy ciata. OpOznienie
wzrostu nastepowato prawdopodobnie w dru-
giej polowie ciazy i po urodzeniu bylo znacznie
wolniej rekompensowane (do piatego roku zy-
cia) niz niedobory masy ciala. Wiele z tych dzie-
ci, badanych w 6, 13 i 60 miesiacu zycia wyka-
zywalo cechy otyloSci i mniejsza ruchliwos¢ w
porownaniu z rowieSnikami, ktorych matki nie
pality w okresie ciazy (VIK i wspotaut. 1996).

Stwierdzono tez istotna korelacje miedzy
paleniem papierosOw przez kobiete ciezarng i
obwodem glowy noworodka. Noworodki pala-
czek czesSciej mialty maty obwod glowy, ponizej
32 cm, a to z kolei czesto wiazato sie z przed-
wczesnym zarosSni¢ciem jednego lub dwoch
szwOw czaszkowych i/lub wystapieniem
uszkodzenn  neurorozwojowych  (KALLEN
2000). Nikotyna lub inne sktadniki dymu z pa-
pierosoOw moga bezposrednio uszkadzac roz-
wijajacy si¢ mozg. Nikotyna tatwo rozpuszcza
si¢ zaroOwno w wodzie, jak i w tluszczach i w
pierwszych 12-19 tygodniach ciazy gromadzi
sie w mOzgu i w przysadce mozgowej, gdzie ist-
nieja specyficzne miejsca jej wiazania (COLE i
wspotaut. 1972). Nikotyna moze tez powodo-
wac zakldcenia w rozwoju szlakow katechola-
minowych i w rozdziale przekaznikow zarow-
no w centralnym, jak i w obwodowym uktadzie
nerwowym (SLOTKIN i wspotaut. 1987, SEXTON
i wspotaut. 1990).

Zaburzenia w funkcjonowaniu uktadow:
krazenia i oddechowego, zwiazane z dysfunk-

cja autonomicznego ukladu nerwowego u
dzieci kobiet palacych podczas ciazy, moga
sta¢ sie przyczyna naglych zgonéw, okresla-
nych jako ,Smier¢ w kolysce” (ang. sudden in-
fant death syndrom, SIDS). Dzieci eksponowa-
ne na dym tytoniowy w okresie prenatalnym, a
zwlaszcza takie, ktore i po urodzeniu narazone
sanabierne palenie, 2-3 razy czeSciej umieraja
na SIDS, w poroéwnaniu z niemowletami nie
majacymi stycznoSci z dymem (MALLOY i
wspotaut. 1988, SCRAGG i wspotaut. 1993,
GIDDING i wspotaut. 1994, BROWNE i wspotaut.
2000). W mozgach niektorych niemowlat,
zmartych wskutek SIDS, stwierdzono obumie-
ranie komorek pnia mézgu w oSrodkach odde-
chowych, co najprawdopodobniej zwiazane
jest z toksycznym dzialaniem nikotyny i chro-
nicznym niedotlenieniem plodu (GIDDING i
wspotaut. 1994).

Wewnatrzmaciczna ekspozycja na dym ty-
toniowy zwigzana jest czesto z wystepowa-
niem podwyzszonego skurczowego ciSnienia
krwi u noworodkéw palacych matek. Podwyz-
szone ciSnienie skurczowe u niemowlgt moze
by¢ spowodowane zwi¢kszonym oporem na-
czyn obwodowych, wynikajacym z chronicz-
nego niedotlenienia wewnatrzmacicznego,
wywolanego tlenkiem wegla i/lub wpltywem
nikotyny. NadciSnienie moze tez by¢ wyni-
kiem morfologicznych 1lub fizjologicznych
zmian w naczyniach krwiono$nych wskutek
prenatalnej ekspozycji na dym tytoniowy
(BROWNE i wspotaut. 2000). Wzrost ciSnienia
jest zazwyczaj odwrotnie skorelowany z niska
masa ciala dziecka. CiSnienie jest tym wyzsze,
im mniejszy jest noworodek. Podwyzszone cis-
nienie, powstale w okresie ptodowym, utrzy-
muje si¢ zazwyczaj w ciagu pierwszych miesie-
cy, a nawet lat zycia dziecka. Wykazano, ze nad-
ciSnienie skurczowe, rozwijajace si¢ w okresie
prenatalnym, stanowi czynnik ryzyka dla cho-
rob sercowo-naczyniowych, ujawniajacych sie
w Srednim wieku i przypisywanym dotychczas
wylacznie chronicznym zmianom zwyrodnie-
niowym (BLAKE i wspotaut. 2000).

Wplyw palenia papierosOw przez ciezarna
matke nie ogranicza si¢ tylko do okresu ptodo-
wego, ale zaznacza sie tez w niemowlectwie i
okresie dziecifistwa, a nawet wczesnej mlodo-
Sci. Niedobory wzrostu i masy ciala, powstate
w okresie prenatalnym, utrzymuja si¢ w ciagu
kilku pierwszych lat zycia. Co wi¢cej — dzieci
urodzone z niska masa ciala rozwijaja si¢ go-
rzej, tak pod wzgledem fizycznym, jak i
umystowym (BUTLER i GOLDSTEIN 1973,



50 JOANNA KOLODZIEJCZYK

FOGELMAN i MANOR 1988, FOX i wspoélaut.
1990, WEITZMAN i wspotaut. 1990). Badania
przeprowadzone na licznej populacji kilkulet-
nich dzieci, urodzonych z niskga masa ciata, wy-
kazaly bardzo znaczne obnizenie ilorazu inteli-
gencji IQ i czeste wystepowanie u nich proble-
mow behawioralnych, probleméw z nauka

oraz gorszych zdolnoSci percepcyjnych
(ORLEBEKE i wspotaut. 1994). Stwierdzono tez,
ze niska masa ciala noworodka moze byc¢
zwiazana z wyzsza umieralnoScia z powodu
choroby niedokrwiennej serca i gorszym funk-
cjonowaniem ptuc u dorostych (ORLEBEKE i
wspotaut. 1994).

WPLYW BIERNEGO PALENIA NA DZIECI I MLODZIEZ

Problematyka biernego palenia i zwigza-
nych z nim zagrozen zdrowotnych odnosi sie
takze do dzieci i mlodziezy, narazonych na
przebywanie w atmosferze przesyconej dy-
mem tytoniowym w domach rodzinnych,
szkotach, lokalach rozrywkowych itp. Wymu-
szone bierne palenie ze wzgledu na skale zjawi-
ska jest problemem spolecznym. Szacuje sig, ze
od 53 % do 80% (tj. okoto 700 miliono6w) dzieci
na Swiecie poddanych jest dzialaniu dymu tyto-
niowego w domach i poza nimi, a okoto 85% oj-
cow i matek pali w obecnosci dzieci (FIELDING
i PHENOW 1988, COOK i wspotaut. 1994,
DELL'ORCO i wspotaut. 1995, JORDAAN i
wspotaut. 1999). Niestety, Polska zajmuje nie-
chlubne miejsce w czolowce panstw, w kto-
rych procent mtodziezy narazonej na kontakt z
dymem tytoniowym jest najwiekszy (ponad
67%) (WARREN i wspotaut. 2000). Dzieci Zyjace
w klimacie umiarkowanym bardziej narazone
sa na skutki biernego palenia, gdyz wickszoS¢
czasu spedzaja w pomieszczeniach zamknie-
tych (od 60 do 80%) (BINDER i wspotaut. 1976).

Ze wszystkich zrodet dymu tytoniowego w
srodowisku — najwickszym zagrozeniem dla
dzieci jest palaca matka, nawet jesli pali mniej
od ojca czy innych osob, zamieszkujacych we
wspOlnym mieszkaniu (COOK i wspotaut.
1994, JORDAAN i wspoétaut. 1999). Matka spe-
dza z dzieckiem najwiecej czasu, a jezeli pali
przy nim papierosy, to tym samym naraza je na
dlugotrwaly kontakt z dymem. Nie pozostaje to
bez wptywu na ogolny stan zdrowia i rozwoj
dziecka.

SzczegoOlnie wrazliwe na dym tytoniowy sa
najmlodsze dzieci, niemowleta w wieku do
dwoch lat, zwlaszcza urodzone z niska masa
ciata. Ich uklad odpornoSciowy nie jest jeszcze
w pelni dojrzaty, a niektore narzady, na
przyktad ptuca wciaz sie rozwijaja. Stycznosc z
dymem papierosowym we wczesnym dziecifi-
stwie wywoluje niekorzystny wplyw na funk-
cjonowanie ptuc u zdrowych dzieci oraz bywa
powodem czestych infekcji drog oddecho-

wych — bronchitu, zapalenia oskrzeli i ptuc, za-
palenia gardta, chronicznego kaszlu i chrypki
(HARLAP i DAVIES 1974, BURCHFIELD i
wspotaut. 1986, WILLATT 1986, PETERS i
wspotaut. 1998, ERNSTER i wspotaut. 2000). Ry-
zyko chorob ukladu oddechowego u dzieci
eksponowanych na dym tytoniowy w domu
jest wieksze, niz wynikajace z zanieczyszczenia
powietrza (PETERS i wspotaut. 1996). U dzieci
matek palacych stwierdzono gorszy rozwoj
ptuc, stabszy przeptyw przez nie powietrza
oraz mniejsza pojemnos¢ wydechowa niz u
dzieci nie majacych stycznoSci z dymem
(HANRAHAN i wspotaut. 1992). Niemowleta,
ktorych matki pala w ich obecnosci mniej wig-
cej 2,5 razy czeSciej zapadaja na choroby dol-
nych drog oddechowych — zapalenie oskrzeli i
ptuc oraz czesciej z tego powodu sa hospitali-
zowane. Nasilenie objawow jest zwykle
zwigzane z iloScia wypalanych w otoczeniu
dziecka papierosow (HARLAP i DAVIES 1974;
TAGER i wspoétaut. 1983; CHEN i wspotaut.
1986,1988; BRUCE i RUBIN 1990; WRIGHT i
wspotaut. 1991; GIDDING i wspotaut. 1994;
ERNSTER i wspotaut. 2000).

Kontakt z dymem tytoniowym w dziecin-
stwie jest czynnikiem ryzyka dla rozwoju astmy
—najczesciej wystepujacej w USA choroby wie-
ku wczesnodzieciecego. Dzieci matek
palacych, narazone na dzialanie dymu tytonio-
wego w najmtodszych latach zycia (0-5 lat), za-
padaja mniej wiecej dwa razy czeSciej na astme
niz dzieci matek niepalacych (GORTMAKER i
wspotaut. 1982, BURCHFIELD i wspotaut. 1980,
CHILMONCZYK i wspoétaut. 1993, GIDDING i
wspotaut. 1994). Pod wptywem dymu z papie-
rosOw zwicksza si¢ u dzieci reaktywnosSc¢
oskrzelowa, obnizeniu ulegaja wartoSci spiro-
metryczne pluc, wzrasta poziom immunoglo-
buliny E, podnosi si¢ poziom eozynofili i wzra-
sta wrazliwoS¢ na zawarte w powietrzu alerge-
ny. Nasilenie ostrych objawOw astmy jest tym
wicksze, im wigksza i bardziej dtugotrwala jest
stycznos¢ z dymem. Mozna wiec przypuszczac,



Wptyw biernego palenia na stan zdrowia osob niepalgcych 51

ze zwickszona reaktywnosS¢ oskrzelowa u ast-
matykow jest wynikiem przewleklej ekspozy-
¢ji na dym tytoniowy, ktory moze uszkadzac
nablonek oskrzeli i stymulujaco dziata¢ na jego
receptory (MURRAY i MORRISON 1980,
CHILMONCZYK i wspotaut. 1993).

Bierne palenie zwicksza tez czestotliwosc
wystepowania u dzieci wysiecku w uchu srod-
kowym. Okolo jedna trzecia przypadkow tej
choroby, bedacej u dzieci jednym z najczest-
szych wskazan do leczenia operacyjnego, przy-
pisuje sie skutkom ekspozycji na dym tytonio-
wy. Bierne palenie powoduje wzrost ryzyka
blokady przewodu (trabki) Eustachiusza, po-
niewaz dym tytoniowy uszkadza rzeski i/lub
powoduje przekrwienie tkanek mickkich no-
sogardzieli oraz zwigksza sktonnos¢ do infekcji
uktadu oddechowego (HINTON i BUCKLEY
1988, STRACHAN i wspotaut. 1989).

Bierne palenie wywiera tez niekorzystny
wplyw na stan ukladu krazenia dzieci i
mtodziezy. U dzieci eksponowanych na dym ty-
toniowy stwierdzono zmiany w skladzie lipo-
protein surowicy krwi, wyrazajace si¢ obnize-
niem poziomu ochronnej frakcji cholesterolu
HDL o wysokiej gestoSci. Zanotowano tez pato-

logiczne, ultrastrukturalne zmiany w komor-
kach sr6dbtonka aorty oraz wzmozong agrega-
cje plytek krwi do jej Scian (GIDDING i
wspotaut. 1994). Zmiany te sa charakterystycz-
ne dla obrazu rozwijajacej sie¢ miazdzycy, a ich
nastepstwem moze by¢ w pozniejszych latach
zawal mi¢s$nia sercowego.

Nikotyna jest potencjalnym regulatorem
masy ciala, dlatego tez dzieci, eksponowane na
dym tytoniowy w okresie prenatalnym rodza
sie czesto ze zbyt niska masa ciata. RoOwniez
dzieci, urodzone z normalna masa ciala i po
urodzeniu narazone na bierne palenie — w wie-
ku od jednego roku do szeSciu i pot lat, wyka-
zuja niedobory masy ciala i wzrostu, w stosun-
ku do rowiesnikOow, nie eksponowanych na
dym tytoniowy (WINGERD i SCHOEN 1974,
DUNN i wspoétaut. 1976, RONA i wspolaut.
1981). Bierne palenie moze tez miec nieko-
rzystny wplyw na poziom witamin i karoteno-
idow w organizmie. W organizmach dzieci wy-
stawionych na dzialanie dymu tytoniowego
stwierdzono obnizona zawartos$¢ alfa- i beta-ka-
rotenu, luteiny (zeaxantyny) i wzrost poziomu
gamma-tokoferolu (witaminy E) (KOLEBER i
wspotaut. 2000).

BIERNE PALENIE A ZAGROZENIA ZDROWOTNE U DOROSLYCH

Chociaz dym tytoniowy, wydychany przez
palaczy, najbardziej szkodliwy jest dla dzieci, to
takze u dorostych, zmuszonych do biernego pa-
lenia, obserwuje si¢ wiele niekorzystnych
aspektow jego oddzialywania.

Osoby doroste, przebywajace przez dluzszy
czas w zadymionych pomieszczeniach
wchlaniaja wiele toksycznych substancji, za-
wartych w dymie ubocznym. Obliczono, ze or-
ganizm biernego palacza w zamknietym po-
mieszczeniu wchiania w ciagu godziny iloS¢ ni-
trozoaminy odpowiadajaca 30 wypalonym pa-
pierosom (BARTKOWIAK 1991). U 96% bier-
nych palaczy stwierdzono obecnoS¢ nikotyny
w probkach moczu (Srednio 10,7 ng/ml)
(RUSSELL i FEYERABEND 1975). We krwi bier-
nych palaczy stwierdzono tez podwyzszony
poziom kancerogenow, np. aminodwufenolu i
WZzrost poziomu karboksyhemoglobiny
(ARONOW 1978, MACLURE i wspoétaut. 1989).

Chroniczna ekspozycja na dym z papiero-
sOW w istotny sposob wpltywa na funkcjonowa-
nie drog oddechowych. U mniej wiecej 30 %
badanych osob, w odpowiedzi na wymuszone
palenie, wystapita nadreaktywnoS¢ oskrzelo-

wa, przy czym wyrazniejsze zmiany obserwo-
wano u mezczyzn. Dhluzsza ekspozycja na
uboczny strumieft dymu moze przyczyniac si¢
do wzrostu przepuszczalnoSci nablonka drog
oddechowych i wystapienia schorzen oskrzeli
(WHITE i FROEB 1980; MENON i wspotaut. 1992;
LAM i wspotaut. 1998, 2000). Szczegolne nasile-
nie objawOow obserwowano u os0b chorych na
dusznice bolesna (angina pectoris), u ktorych
bierne palenie powodowalo przyspieszenie
pracy serca, wzrost ciSnienia krwi i objawy bo-
lowe. Takze u prawie jednej trzeciej astmaty-
kow stwierdzono zwickszona nadpobudli-
woS¢ oskrzelowa pod wplywem dymu tytonio-
wego (ARONOW 1978).

Prowadzone na Swiecie przez ponad 20 lat
badania epidemiologiczne i toksykologiczne
dowiodly, ze ekspozycja niepalacych na dym
tytoniowy moze byc istotnym czynnikiem, de-
cydujacym o wystapieniu u nich raka phluc
(DOCKERY i TRICHOPOULOS 1997, KREUZER i
wspotaut. 2000). Wedlug Miedzynarodowej
Agencji Badan nad Rakiem i Amerykanskiej
Agencji Ochrony Srodowiska, wzrost ryzyka
raka pluc dotyczy okoto 30% biernych palaczy,
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co stanowi okoto 3000 przypadkow rocznie w
Stanach Zjednoczonych, czy 600-1200 0sob
rocznie w Polsce (BARTKOWIAK 1991, HEATH
1993). Szczegolnie duze ryzyko wystepuje u lu-
dzi eksponowanych na dym tytoniowy od
wczesnego dziecifistwa, przez co najmniej 25
lat. W tej grupie biernych palaczy ryzyko zacho-
rowalnosci na nowotwor phuc jest co najmniej
dwa razy wieksze, niz u osob niepalacych i nie
majacych stycznosci z dymem (TRICHOPOULOS
iwspotaut. 1983, JANERICH i wspotaut. 1990).
Badania przeprowadzone w Japonii na nie-
palacych zonach nalogowych palaczy do-
wiodly, ze stala ekspozycja na dym z papiero-
soOw 2-6-krotnie zwickszala umieralno$¢ tych
kobiet z powodu raka pluc. Umieralnosc¢ zale-
zna byla od intensywnosci ekspozycji i czynni-
kow Srodowiskowych (HIRAYAMA 2000). Naj-
wicksze europejskie badania epidemiologicz-
ne, zapoczatkowane w 1988 r. i zakonczone po
10 latach, oraz badania amerykanskie do-
wiodly, ze u niepalacych matzonkow palaczy
lub palaczek wystepuje 16% wzrost ryzyka
wystapienia raka pluc, a u osob niepalacych,
eksponowanych na dym tytoniowy w miejscu
pracy ryzyko to jest prawie identyczne i wyno-
si 17% (BOFFETTA i wspotaut. 1998). Dalo to
podstawe do uznania dymu tytoniowego w
srodowisku za kancerogen pluc (GARFINKEL
1981; TRICHOPOULOS i wspotaut. 1983; BLOT i
Mc LAUGHLIN 1998; ONG i GLANTZ 20004, b).
Dym, wnikajacy do organizmow biernych
palaczy, pochodzacy ze strumienia ubocznego,
sktada si¢ z mniejszych czastek, niz dym ze stru-
mienia glownego, wdychany przez aktywnych
palaczy. Moze wicc glebiej penetrowac tkanke
ptuc. Zapewne dlatego u biernych palaczy guzy
rozwijaja si¢ czesSciej w bardziej skrajnych rejo-

nach phluc, natomiast u palaczy aktywnych, cze-
Sciej wystepuje rak oskrzeli (HEATH 1993).

Badania, przeprowadzone w ostatnich la-
tach wykazaly tez, ze kobiety, eksponowane
przez dtuzszy czas na dym tytoniowy (np. zony
natogowych palaczy) 2 razy cze¢Sciej zapadaja
na raka sutka, w poréwnaniu z kobietami nie
narazonymi na bierne palenie. Zachorowal-
noS¢ na raka piersi, w wyniku biernego pale-
nia, jest porownywalna z zachorowalnoScia ak-
tywnych palaczek na ten nowotwor, choc¢ zale-
zy tez od innych czynnikow, np. od szybkosci
metabolizmu amin aromatycznych w organi-
zmie i wieku kobiety (SANDLER i wspotaut.
1985, WELLS 1998, LASH i ASCHENGRAU 1999,
MORABIA i wspotaut. 2000).

Bierne palenie stanowi bardzo wysokie ry-
zyko zdrowotne, a zagrozenie jest odwrotnie
proporcjonalne do wieku. W najwickszym nie-
bezpieczenstwie znajduja si¢ dzieci, pocza-
wszy od pierwszych tygodni ciazy. Skutki kon-
taktu z dymem papierosowym w okresie pre-
natalnym i we wczesnym dziecifistwie ujaw-
niaja si¢ czesto w wieku dorostym. Takze doro-
§li, narazeni na wdychanie znajdujacego si¢ w
otaczajacym powietrzu dymu tytoniowego, po-
nosza powazne konsekwencje zdrowotne. Dla-
tego wzorem takich panstw, jak Niemcy czy
Stany Zjednoczone, Polska powinna skutecz-
nie chroni¢ spoteczenstwo przed szkodliwo-
Scia biernego palenia, a mlodziez — rowniez
przed siegnieciem po pierwszego papierosa.
Niestety, na tym polu jesteSmy daleko w tyle za
innymi panstwami, o czym Swiadczy np. fakt,
ze okoto 180 tysiecy polskich dzieci rocznie
probuje palenia, a iloS¢ dorostych palaczy
wciaz utrzymuje si¢ na poziomie 9 milionow.

THE EFFECT OF PASSIVE SMOKING ON THE HEALTH OF NONSMOKERS

Sum

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

mary

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.
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