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STRESZCZENIE

Badania epidemiologiczne i doswiadczalne na zwierzetach dowodzq, zZe istniejq zaleznosci typu dawka-odpowiedz
pomiedzy liczbq wypalonych papierosow i ryzykiem raka pluca, narazeniem na smote papierosowq lub dym papierosowy
i nowotworami skory lub rakiem plaskokomorkowym tchawicy i ptuc. Wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne
(PAH) oraz lotne i swoiste dla tytoniu N-nitrozoaminy sq glownymi czynnikami rakotworczymi dymu tytoniowego. Zwiqz-
ki te wymagajaq aktywacji metabolicznej z udziatem enzymow biotransformujqcych. Wrazliwos¢ osobnicza na dzialanie
chemicznych kancerogenow jest uwarunkowana genotypowo i fenotypowo. Wartosci stezen smoty, nikotyny, tlenku wegla,
benzo[a[pirenu i N-nitrozonornikotyny w dymie papierosowym, uzyskane metodq maszynowego palenia, wyraznie zani-
zajq rzeczywiste narazenie palaczy na te substancje. Na skiad chemiczny dymu papierosowego i na ryzyko nowotworowe
i poza nowotworowe istotnie wplywajq: rodzaj tytoniu i jego modyfikacje oraz zawartos¢ azotanow w tytoniu. Dodatki do
tytoniu, w tym substancje uwalniajqce amoniak nie wplywajq na sktad chemiczny dymu i jego dzialanie toksyczne. Filtry
papierosowe, porowatos¢ bibutki, dlugosc papierosa i jego obwod oraz grubosé krajanki tytoniowej majq istotne znaczenie
dla chemicznego skiadu dymu papierosowego.

ABSTRACT

Both epidemiological and experimental studies provide evidence of the dose-effect relationship between the number of
cigarettes smoked and lung cancer risk, exposure to tar or tobacco smoke and skin cancers or squamous cell carcinoma
of the trachea and lung. Polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) and volatile N-nitrosamines, and also tobacco specific
N-nitrosamines are considered to be the major carcinogens in tobacco smoke. To exert carcinogenic effect these compounds
require previous metabolic activation by biotransformation enzymes. Individual susceptibility to chemical carcinogens is
genotype and phenotype dependent. Machine-measured yields of tar, nicotine, carbon monoxide, benzo[a]pyrene and N-
nitrosonornicotine in cigarette smoke are significantly lower than actual intake by smokers. The following features have
significant influence on the tobacco smoke composition, cancer risk and other disease risks relative to cigarette smoking:
tobacco type and its modifications and also nitrate content in tobacco. Tobacco additives, including ammonia releasing
substances, do not contribute to cigarette smoke composition and its toxicity. Filters, paper porosity, cigarette length and
circumference as well as the number of tobacco cuts per inch (whether it is coarse-cut or fine-cut tobacco) are of primary
significance for the chemical composition of cigarette smoke and health risk.

WSTEP

Badania epidemiologiczne nad zalezno$cia miedzy
paleniem papieros6w i wystepowaniem raka ptuca,
przeprowadzone po raz pierwszy w USA i Wielkiej
Brytanii w 1950 r., wykazaty zaleznos¢ typu dawka-
odpowiedz miedzy liczba wypalonych papieroséw i

ryzykiem raka ptuca [28, 85]. Rakotworcze dziatanie
dymu papierosowego potwierdzono do$wiadczalnie
na myszach, ktorym podawano miejscowo na skore
bokéw acetonowa zawiesing fazy czastkowej dymu
(PM), zawierajaca smote, 3 razy/tydzien przez 2 lata.
U zwierzat tych obserwowano wyrazna zaleznos$¢ po-
migdzy iloSciami podanej smoty i odsetkiem zwierzat z
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brodawczakiem lub rakiem skory [86]. W pozniejszych
badaniach test naskérny u myszy szeroko stosowano
do oceny sity dzialania rakotworczego smoty tytonio-
wej 1jej frakcji [48, 59-61]. Dotchawicze wkroplenie
szczurom obojetnej frakceji smoty papierosowej, zawie-
rajacej wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne
(WWA), prowadzito do ptaskokomoérkowego raka tcha-
wicy i pluc [23]. Smarowanie wewngtrznej powierzchni
uszu krélikow zawiesing smoty papierosowej w aceto-
nie byto przyczyna raka w miejscu narazenia oraz jego
przerzutow do narzadéw klatki piersiowej [36].

W badaniach inhalacyjnych nie zawsze obserwowa-
no rakotworcze dziatanie dymu tytoniowego na uktad
oddechowy. U wysokiego odsetka samic szczurow
F344, narazonych na rozcienczony dym papierosowy
(z maksimum 7 papierosow/dzien, 5 razy/tydz. przez
2,5 roku) obserwowano rozrost i metaplazj¢ nabtonka
matzowin nosowych i krtani, a w mniejszym stopniu
rozrost nabtonka tchawicy [22]. Narazenie na dym
papierosowy, rozcienczony powietrzem (1:15), ztoci-
stych chomikéw syryjskich 2 razy/dzien, 5 dni/tydz.
przez 24 miesiace spowodowato jedynie uszkodzenie
tkanki nablonkowej krtani [29]. Jednakze u wsobnego
szczepu tych zwierzat, o zwigkszonej podatnosci drog
oddechowych na chemiczne kancerogeny, przewlekle
narazenie na dym papierosowy spowodowato indukcje
tagodnych i ztosliwych nowotworéw tchawicy [13].
W badaniach na myszach wykazano, ze réwniez faza
gazowa dymu papierosowego zwigksza czgsto§¢ wy-
stgpowania nowotwordw ptuca.

SUBSTANCJE RAKOTWORCZE W DYMIE
PAPIEROSOWYM I ICH DZIALANIE

W dymie papierosowym zidentyfikowano okoto
4800 substancji chemicznych pochodzenia tytoniowe-
go [38] oraz 599 dodatkéw do tytoniu, dodawanych w
procesie produkcji papieroséw [30]. Obok bardzo wielu
substancji toksycznych wykryto 69 kancerogenow,
wsrod ktorych 11 to wg IARC ludzkie kancerogeny
(Grupa 1), 7 to prawdopodobne ludzkie kancerogeny
(Grupa 2A), a 49 to zwierzgce kancerogeny, przypusz-
czalnie rakotworcze dla ludzi (Grupa 2B) (Tab. 1).
Umieszczone w tabeli kancerogeny podano w kolejno-
sci: WWA, zwiazki heterocykliczne, N-nitrozoaminy,
aminy aromatyczne, aldehydy, lotne wegglowodory, inne
zwiazki organiczne oraz substancje nieorganiczne.

Wigkszo$¢ wymienionych kancerogenéw wymaga
aktywacji metabolicznej do ujawnienia dziatania rako-
tworczego. Najwczesniej poznanym procesem aktywa-
cji metabolicznej] WWA, przy udziale mikrosomalnych
monooksygenaz zaleznych od CYP1Al, a ostatnio na
szlaku lipooksygenazowym, jest podwdjna epoksydacja
pierscienia aromatycznego [69, 70]. O ile CYP1Al

Tabela 1. Zwiazki rakotworcze w dymie papierosa bez filtra
Carcinogenic compounds in cigarette smoke from
non-filter cigarette

Zwiazek chemiczny s;g:;g:; G;f; g’ g
4-Aminobifenyl 2-5,6 ng 1
2-Naftyloamina 1-334 ng 1
Benzen 20-70 ng 1
Chlorek winylu 11-15 ng 1
Tlenek etylenu 7 g 1
Arsen 40-120 pg 1
Beryl 0,5 ng 1
Nikiel 0-600 ng 1
Chrom(VI) 4-70 ng 1
Kadm 7-350 ng 1
Polon-210 0,03-1,0 pCi 1
Benzo[a]antracen 20-70 ng 2A
Benzo[a]piren 20-40 ng 2A
Dibenzo[a,h]antracen 4 ng 2A
N-Nitrozodimetyloamina 2-180 ng 2A
N-Nitrozodietyloamina 0-2,8 ng 2A
Formaldehyd 70-100 pg 2A
Akrylonitryl 3-15 pg 2A
Benzo[b]fluoranten 4-22 ng 2B
Benzo[j]fluoranten 6-21 ng 2B
Benzo[k]fluoranten 6-12 ng 2B
Dibenzo[a,l]piren 1,7-3,2 ng 2B
Indenol[1,2,3-cd]piren 4-20 ng 2B
5-Metylochryzen 0,6 ng 2B
Dibenzo[a,h]akrydyna 0,1 ng 2B
Dibenzo[a,jlakrydyna 3-10 ng 2B
Dibenzo[c,g]karbazol 0,7 ng 2B
Furan 18-37 ng 2B
N-Nitrozoetylometyloamina 3-13ng 2B
N-Nitrozo-di-n-butyloamina 0-30 ng 2B
N-Nitrozopirolidyna 3-110 ng 2B
N-Nitrozonornikotyna 120-3700 ng 2B
2-Toluidyna 30-337 ng 2B
2,6-Dimetyloanilina 4-50 pg 2B
Acetaldehyd 500-1400 pg 2B
1,3-Butadien 20-75 ng 2B
Izopren 450-1000 pg 2B
Styren 10 pg 2B
Amid kwasu octowego 38-56 ng 2B
DDT 800-1200 pg 2B
DDE 200-370 ug 2B
Pirokatechol 100-360 pg 2B
Nitrometan 0,3-0,6 pg 2B
2-Nitropropan 0,7-1,2 pg 2B
Nitrobenzen 25 nug 2B
Karbaminian etylu 20-38 ug 2B
Tlenek propylenu 12-100 pg 2B
Hydrazyna 24-43 ng 2B
Kobalt 0,13-0,2 ng 2B
Otow 34-85 ng 2B

Zrodto: wg [49, 51].

aktywuje benzo[a]piren (B[a]P) do B[a]P-7,8-epok-
sydu, ktory nastepnie ulega enzymatycznej hydrolizie
do B[a]P-7,8-dihydrodiolu, to koncowa epoksydacja
metabolitu posredniego do syn,anti-B[a]P-7,8-dihy-
drodiolu-9,10-epoksydu o dziataniu genotoksycznym i
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kancerogennym zachodzi w obecnosci lipooksygenazy
(LO), wystepujacej w plucach cztowieka 1 zwierzat
[68].

WWA, jako zwiazki o niskich potencjatach redoks,
ulegaja rowniez aktywacji metabolicznej na drodze
jednoelektronowego utlenienia do odpowiednich
kationorodnikow, bedacych prekursorami chinonow.
Proces ten zachodzi przy udziale LO, a jego produktami
w przypadku B[a]P sa B[a]P-1,6-dion, B[a]P-3,6-dion
i B[a]P-6,12-dion [54]. Metabolity te wywieraja bez-
posrednie dzialanie genotoksyczne poprzez oksyda-
cyjne modyfikacje DNA, a takze posrednie dziatanie
rakotworcze.

Potencjal obronny organizmu zwiazany z bio-
transformacja ksenobiotykdéw polega na detoksykacji
reaktywnych metabolitéw posrednich lub metabolitow
koncowych. W procesie tym kluczowa role odgrywaja:
hydrolazy epoksydowe (EH), glukuronylotransferazy
(UGT), sulfotransferazy (SULT), S-transferazy glu-
tationowe (GST) oraz N-acetylotransferazy (NAT).
Istnieja tylko dwa rodzaje EH, mikrosomalna (mEH)
i rozpuszczalna, czyli cytozolowa (sEH). Tylko ten
drugi rodzaj EH katalizuje przemiang ograniczonej
liczby epoksydéw WWA do dioli [64]. Z kolei izoformy
ludzkiej UGT, takie jak UGT1A9, sprzegaja posrednie
metabolity B[a]P, takie jak 3-hydroksy-B[a]P, B[a]P-
3,6-diol, B[a]P-7,8-dihydrodiol, podczas gdy UGT2B7
sprzega B[a]P-7,8-dihydrodiol. Ponadto UGT1A4
bezposrednio sprzega benzydyne, natomiast UGT1A6
obok 3-hydroksy B[a]P i B[a]P-3,6-diolu sprzega
rowniez l-naftyloaming, 2-naftyloaming i produkt jej
utleniania przy udziale CYP1A2, N-hydroksy-2-nafty-
loaming [66]. Produktami tych reakcji sa polarne mono-
i diglukuronidy PAH, latwo wydalane z organizmu
[40]. Sprzgganie z kwasem siarkowym przy udziale
SULT1A1 obserwowano w przypadku 1-hydroksymety-
lopirenu oraz aromatycznych hydroksyloamin. Z kolei
SULTI1BI sprzegat 6-hydroksymetylo-B[a]P, podczas
gdy SULT1C2 sprzggat 1-hydroksymetylopiren. GST
sprzegaja ze zredukowanym glutationem cykliczne i
acykliczne epoksydy powstajace przez utlenienice WWA
oraz alkenow 1 ich halogenopochodnych, obecnych
w dymie tytoniowym. NAT2 odgrywa kluczowa rolg
w procesie acetylacji kancerogennych amin aroma-
tycznych.

Warunkiem koniecznym, ale nie wystarczajacym,
do indukcji nowotworéow przez kancerogeny dymu
tytoniowego jest przewaga procesOw aktywacji me-
tabolicznej nad procesami detoksykacji. Natomiast
warunkiem wystarczajacym jest podatno$¢ organizmu
na dzialanie kancerogendéw wynikajaca ze stopnia sta-
bilnosci materialu genetycznego i potencjatu biotrans-
formacyjnego, zwiazanego z genotypem i fenotypem
oksydacji i acetylacji u palacza tytoniu.

CYPIAI jest waznym enzymem aktywujacym
prokancerogeny do metabolitow kancerogennych [88].
Poznano cztery mutacje punktowe genu dla tego enzy-
mu, a mianowicie tranzycje: 6235T—C (mutacjaml),
4889A—G (m2), 5639T—C (m3) i 4887C—A (m4).
Procentowy udziat zmutowanych alleli (CYP1A1*2A,
*2B, *3 1 *4) w populacji polskiej wynosi odpowiednio
2,0,2,2,0,016,6%. Nie zmutowany allel dzikiego typu
(CYP1A1*1) stwierdzono u 91,4% populacji, co jest
charakterystyczne dla rasy kaukaskiej [57]. Wykaza-
no, ze polimorfizm CYP1A1, a zwlaszcza obecnosé
mutacji ml 1 m2 prowadzi do zwigkszonego ryzyka
raka ptuca [19]. Rowniez polimorfizm genu kodujacego
heterogenna NAT2 ma istotny wptyw na ryzyko raka
krtani i pecherza moczowego. Jeden niezmutowany allel
dzikiego typu NAT2*4 koduje enzym odpowiedzialny
za fenotyp szybkiej acetylacji. Zmutowane allele skta-
daja si¢ z 1-3 tranzycji, ktore wystepuja w okreslonych
pozycjach sekwencji kodujacych genu. Sa to allele
NAT2*5A, *5B, *5C, *6A, *7B 1 *12A wystepujace u
odpowiednio 22%, 5,2%, 33,1%, 6%, 30%, 3,4%10,2%
populacji polskiej [56]. Mutacje te sa odpowiedzialne za
fenotyp wolnej acetylacji. Fenotyp ten zwicksza ryzyko
nowotworowe u palaczy tytoniu.

Reaktywne metabolity, powstajace podczas ak-
tywacji metabolicznej] WWA z udzialem CYP1A1,
wiaza si¢ z DNA tkanki nablonkowej i indukuja raka
ptaskokomorkowego krtani, tchawicy i pluca. Efekt ten
wystepuje w przypadku inhalacji dymu tytoniowego do
drég oddechowych. Bezwzgledne ryzyko raka ptuca u
palaczy papierosow, zwiazane z narazeniem na WWA,
jest o rzad wielko$ci wyzsze niz u nie palacych papie-
rosOw pracownikow odlewni narazonych na te zwiazki
[78]. Z kolei N-nitrozoaminy swoiste dla tytoniu
(TSNA), takie jak N-nitrozokotynina (NNK), indukuja
gruczolaki i gruczolakoraki w obwodowych czgsciach
ptuca palacza tytoniu. Efekt ten zalezy rowniez od
inhalacyjnej drogi narazenia na dym papierosowy
[44]. W ostatnim ¢wieréwieczu czgsto$¢ wystepowania
gruczolakoraka ptuca u palaczy papieroséw wyraznie
wzrosta w stosunku do czestosci wystepowania raka
ptaskokomdrkowego.

NNK, podobnie jak WWA, wymaga aktywacji
metabolicznej. Jest ona aktywowana glownie do
nietrwatych metabolitow: 4-(hydroksymetylonitro-
zoamino)-1-(3-pirydylo)-1-butanonu i 4-(a-hydroksy-
metyleno)-1-(3-pirydylo)-1-butanolu, ktére rozpadaja
si¢ do odpowiednich wodorotlenkow diazowych, tj.
wodorotlenku diazometanu i wodorotlenku diazo-4-
keto-4-(3-pirydylo)-butanu. Wodorotlenki te metyluja
zasady purynowe i pirymidynowe w DNA tworzac
7-metyloguaning, O°metyloguaninge i O*-metyloty-
midyng oraz addukt pirydyloksybutylowy o nieznanej
strukturze, ktorego produktem kwasowej hydrolizy
jest 4-hydroksy-1-(3-pirydylo)-1-butanon. Addukty te
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zidentyfikowano w plucach czlowieka oraz myszy i
szczurdw po podaniu NNK. W ptucach palaczy papie-
roséw wykazano wyzsze st¢zenia 7-metyloguaniny niz
u os6b niepalacych. Podejrzewa sig¢, ze N-nitrozodime-
tyloamina, lotna nitrozoamina dymu tytoniowego, moze
by¢ rowniez czynnikiem metylujacym guaning [42].
Ponadto obecno$¢ metyloguaniny i metylotymidyny
oraz adduktow pirydyloksybutylowych stwierdzono
w komorkach Clara u zwierzat laboratoryjnych [10].
U myszy szlak O®-metyloguaninowy aktywowanej
metabolicznie NNK jest gtéwna przyczyna indukcji
gruczolakoraka ptuca za czym przemawia wysoki
odsetek mutacji GGT—GAT w onkogenie K-ras [75].
Mutacje na kodonie 12 onkogenu K-ras stwierdzono
u 24-50% przypadkow pierwotnego gruczolakoraka
ptuc u cztowieka. Mutacje te czesciej wystepuja u
palaczy papierosoOw niz u niepalacych. Dwadzie$cia
procent mutacji na kodonie 12 stanowi zmiana GGT—
GAT, co potwierdza tezg, ze NNK odgrywa istotna role
w indukcji gruczolakoraka ptuca u palaczy papierosow.
W badaniach histochemicznych ludzkiego raka ptuc wy-
kazano ekspresje cyklooksygenazy-2 (COX-2) u 70%
przypadkow raka inwazyjnego [43]. Ekspresje tego
enzymu obserwowano takze w gruczolakoraku phuca
u szczurdéw, ktorym podawano NNK [31]. Wyniki te
wydaja si¢ wskazywac na nowe mozliwo$ci monitoro-
wania kancerogennego dziatania TSNA.

JAKOSC WYROBOW TYTONIOWYCH
1ICH BIOLOGICZNE ZNACZENIE

Miarg jako$ci wyrobow tytoniowych jest zawarto$¢
nikotyny, smoty, tlenku wegla (CO) i innych substan-
cji w glownym strumieniu dymu (MS), generowanym

podczas maszynowego palenia papierosow. W 1969 r.
amerykanska Federal Trade Commission (FTC) wpro-
wadzita standardowa metod¢ maszynowego palenia
papierosow. Warunki palenia okre$laja jedno zaciag-
nigcie/min., objetos¢ pobranego dymu 35 ml w ciagu 2
sek. z pozostawieniem niedopatka o dlugosci 23 mm w
przypadku papierosa bez filtra lub niedopatka dtugosci
3 mm plus dtugos¢ filtra dla papierosa z filtrem [65].
W Kanadzie i Wielkiej Brytanii standardowe warunki
palenia przyjeto w 1991 r. [52]. W innych krajach
europejskich warunki te zostaly okreslone w 1991 r
przez Centre de Cooperation Pour Les Recherches
Scientifiques Relative au Tabac (CORESTA). Metoda
FTC definiuje smote jako faze¢ PM zatrzymana na fil-
trze Cambridge minus woda i nikotyna, podczas gdy
CORESTA od fazy PM odejmuje tylko wodg [21].
W Polsce, tak jak w wickszosci krajow, przyjeto metode
FTC. Metoda FTC stwierdzono, ze $rednie zawartosci
smoly i nikotyny w papierosach amerykanskich ulegty
wyraznemu obnizeniu odpowiednio z 37 mg i 2,7 mg
w 1954 1. do 12 mg 1 0,85 mg w 1993 .

Niemal 30 lat temu stwierdzono, ze nalogowi pa-
lacze w przypadku papierosow o nizszej zawartosci
nikotyny pobieraja wigcej niz jedna porcje dymu w
ciagu minuty, ktérej objetos¢ przekracza 35 ml oraz
inhaluja dym glebiej, tj. do dalszych odcinkéw drog
oddechowych, w poréwnaniu z palaczami papierosow
0 wyzszej zawarto$ci nikotyny [11]. Porownujac ilosci
gtownych substancji toksycznych obecnych w glow-
nym strumieniu dymu (MS) tych samych papierosow
palonych maszynowo wg FTC z dymem inhalowanym
przez palaczy papierosdéw o niskiej i Sredniej zawartosci
nikotyny wykazano, ze palacze pobierali odpowiednio
2,5 1 2,2 razy wigcej nikotyny/papieros, 2,6 i 1,9 razy
wiecej smoty/papieros, 1,81 1,5 razy wigcej CO/papie-

Tabela 2. Poréwnanie wartosci parametrow dymu dwoch marek amerykanskich papierosow z filtrem o niskiej zawarto$ci
nikotyny palonych metoda FTC oraz przez palaczy tytoniu
A comparison of smoke parameter values for two low-yield U.S. filter cigarettes smoked according to the FTC-

method and by smokers

Parametry Metoda FTC

Palacze papierosow
Nikotyna 0,6-0,8 mg Nikotyna 0,9-1,2 mg

Pobranie dymu

- objetosé (ml)

NNK (ng/pap.)

35,0

- przerwa migdzy kolejnymi pobraniami (sek.) 58,0
- czas pobrania (sek.) 2,0
Nikotyna (mg/pap.) 0,7 (0,6-0,8)
1,1 (1,09-1,13)
Smota (mg/pap.) 8,5(7,7-9,5)
15,4 (14,2-14,9)
CO (mg/pap.) 9,7 (9,0-10,4)
14,6 (14,2-14.9)
B[a]P (ng/pap.) 10 (8,2-12,3)

14 (10,1-19.4)
112,9 (96,6-113,0)
146,2 (132,5-165,5)

48,6 (45,2-52,3)
21,3 (19,0-23.8)
1,5 (1,4-1,7)
1,74 (1,54-1,98)
22,3 (18.,8-26.5)
17,3 (15,0-20,1)
17,9 (15,3-20,9)

186,5 (158,3-219,7)

44,1 (40,8-46.8)
18,5 (16,5-20,6)
1,5 (1,4-1,6)
2,39 (2,20-2,60)
29,0 (25,8-32.5)
22,5 (20,3-25,0)

21,4 (19,2-23,7)

250,9 (222,7-282,7)

Zrédto: wg [27].
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ros, 1,8 1 1,6 razy wigcej B[a]P/papieros oraz 1,71 1,7
razy wiecej NNK/papieros niz to wykazano za pomoca
metody FTC [27] (Tab. 2). Tak wigc wyniki pomiaréw
stezen substancji chemicznych wystepujacych w dymie
papierosowym generowanym metoda FTC wyraznie
zanizaja rzeczywiste narazenie palaczy na substancje
toksyczne i1 kancerogenne.

Jakos¢ papierosow, obok zachowan palacza (be-
hawior), jest jednym z czynnikoéw determinujacych
zdrowotne skutki palenia. Jako$¢ ta zalezy od wielu
czynnikdw, m.in. takich jak rodzaj tytoniu, dodatki do
tytoniu, porowato$¢ bibutki i budowa papierosa.

Rodzaje tytoniu

Rodzaj Nicotiana — tyton, jest reprezentowany
przez dwa gatunki: N. rustica i N. tabacum. N. ru-
stica — tyton bakun ros$nie gldwnie na terenie Rosji,
Ukrainy, Motdawii, Gruzji i Polski oraz Ameryki Pid.
W pozostalej czesci §wiata rosnie N. tabacum — tyton
szlachetny, ktory jest tytoniem uprawnym. W zalez-
nosci od metody suszenia wyrdznia si¢ nastepujace
tytonie papierosowe: ogniowo-rurowe (flue-cured),
czgsto nazywane tytoniami jasnymi (odmiany Virgina
1 Maryland), powietrzne (air-cured) (odmiana Burley),
w tym tyton jasny (light air-cured) (odmiana Kentucky)
1 tyton ciemny (dark air-cured), pozyskiwane z upraw
na terenie Tennessee, Kentucky, Ameryki Ptd. oraz we
Witoszech i Francji. Istnieje rowniez tyton stoneczny
(sun-cured), zwany orientalnym, pozyskiwany gtéwnie
w Grecji i Turcji. Tytonie papierosowe air-cured sa pre-
ferowane we Francji, Wtoszech Pid., Szwajcarii, Niem-
czech i Ameryce Pid. Papierosy wytacznie z tytoniu
orientalnego sa popularne w Grecji i Turcji. W innych
krajach europejskich i USA do papierosow stosowane
sa mieszanki tytoni flue-cured i air-cured. Na poczatku
lat 90. mieszanka tytoniu papierosowego zawierata ok.
35% tytoniu flue-cured, 30% tytoniu air-cured oraz po
kilka procent tytoniu Maryland i tytoniu orientalnego
[45]. Preferencja papieroséw mieszankowych wynika
z faktu, ze kazdy z tytoni wprowadza swodj aromat do
dymu papierosowego. Niektore izoprenoidy i duza
liczba zwiazkéw karboksylowych sa odpowiedzialne
za aromat tytoni flue-cured. Inne izoprenoidy oraz
sktadniki kwasowej frakcji dymu decyduja o zapachu
tytoni air-cured [77]. Kwas izowalerianowy jest uwa-
zany za najwazniejsza substancj¢ zapachowa tytoniu
orientalnego [72].

Zawartos$¢ azotanow w tytoniu decyduje o toksycz-
nosci i rakotworczosci tytoniu i dymu tytoniowego. Ty-
ton flue-cured moze zawiera¢ do 0,9% azotanow, tyton
air-cured 0,9-5,0%, ale w papierosach komercyjnych
nie przekracza 3%, natomiast tyton orientalny do 0,6%.
Najwyzsze stezenia azotandw wystepuja w nerwach
lisci tytoniu, a najnizsze w blaszkach lisci pochodzacych
ze szczytowych czescei rosliny [81].

Stgzenia tlenkow azotu (NO ) i nitrometanu w
dymie papierosowym zaleza gtdéwnie od stezenia azo-
tandw w tytoniu, chociaz zwiazki te powstaja takze z
aminokwasow i biatek [62]. Papieros wykonany tylko
z tytonu flue-cured wytwarza do 200 pg NO_ 120 pg
nitrometanu, podczas gdy papieros z tytoniu air-cured
dostarcza 700 ug NO, 1400 pg nitrometanu. Dym pa-
pierosa wykonanego z mieszanki tytoniowej zawiera
500 pg NO, 1 200 pg nitrometanu. Tak wige glownym
zrodtem azotandw, pochodzacych z nawozow azoto-
wych, jest tyton air-cured, ktorego todygi zawieraja <
6,8% azotanow [16].

Swiezy dym papierosowy i dym opuszczajacy ust-
nik zawieraja NO_ wylacznie w postaci tlenku azotu
(NO). Podczas starzenia si¢ dymu NO ulega utlenieniu
do NO,. Wysoce reaktywne NO _, powstajace w palacym
si¢ stozku papierosa (950°C) i strefie wysokiej tempe-
ratury (950-600°C) petnia rolg zmiataczy rodnikéw
weglowych i wodorowych, przez co hamuja pirosynteze
rakotworczych PAH. Swiezo powstajace NO, reaguja
z aminami II- i [lI-rzgdowymi tworzac lotne N-nitro-
zoaminy, natomiast w reakcji nitrozowania nikotyny i
innych alkaloidow pirydynowych wytwarzaja TSNA
[44, 82]. Wzrastajace stgzenia TSNA w dymie papie-
rosowym sa uwazane za gitéwna przyczyne wzrostu
czgstosci wystgpowania gruczolakoraka ptuca u palaczy
papierosow obojga ptci w minionym 30-leciu [25, 79].
Wysokie stgzenia azotandéw w tytoniu byly rowniez
przyczyna wzrostu stgzenia 2-naftyloaminy i 4-ami-
nobifenylu oraz innych amin aromatycznych w dymie
papierosowym, odpowiedzialnych za raka pegcherza
moczowego [39].

Waznym zagadnieniem z punktu widzenia tok-
sykologii dymu tytoniowego jest zalezno§¢ migdzy
stgzeniem azotanoOw w tytoniu i pH dymu. O ile dym z
papierosow wykonanych z tytoniu flue-cured ma odczyn
stabo kwasny (pH 5,8-6,3), to dym z papieroséw zawie-
rajacych tyton air-cured wykazuje odczyn oboj¢tny do
stabo zasadowego (pH 6,5-7,5). Przyczyna tych réznic
jest stezenie amoniaku w dymie, bezposrednio zwiazane
ze stezeniem azotandw w tytoniu. Amoniak powstaje
bowiem w wyniku redukcji wodorem NO .

Odczyn dymu papierosowego ma rowniez istot-
ny wplyw na forme nikotyny i jej wchianianie do
organizmu. W tytoniu nikotyna wystgpuje w postaci
zwiazanej (forma jedno- i dwuprotonowana), podczas
gdy w dymie papierosowym o pH powyzej 6,0 ros$nie
ilos¢ wolnej nikotyny (nieprotonowanej), osiagajac
wartos¢ ok. 30% w pH 7,4 1 ok. 60% w pH 7,8 [14].
W przeciwienstwie do protonowanej nikotyny, ktora
jest bardzo wolno wchtaniana jedynie w jamie ustnej,
nieprotonowana nikotyna, ktora czesciowo wystepuje
w fazie parowej dymu, jest szybko wchtaniana w jamie
ustnej [5]. W przypadku cygar pH dymu ro$nie od 6,5 do
8,5 wraz ze wzrostem liczby pobran dymu, co zapewnia
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szybkie wchtanianie wolnej nikotyny w jamie ustne;j,
dajace satysfakcje palaczowi, przez co nie potrzebuje
on inhalowa¢ dymu. Podobna sytuacja ma miejsce w
przypadku palenia papierosOw z ciemnego tytoniu
air-cured.

W badaniach poréwnawczych nad sita dziatania
rakotwoérczego smoly pochodzacej z roznych tytoni na
skore myszy wykazano najwyzsza aktywnos$¢ smoty
z tytoni flue-cured i sun-cured, a najnizsza z tytoniu
air-cured. Z kolei dym papieroséw wykonanych z
mieszanki tytoniowej czgséciej indukowat raka krtani u
ztocistych chomikow syryjskich niz dym papieroséw
z tytoniu ciemnego, air-cured [29].

W celu weryfikacji hipotezy, ze azotany obnizaja
zawarto$¢ PAH w tytoniu i tym samym zmniejszaja
site dziatania rakotwodrczego smoty tytoniowej na skore
myszy, do standardowej mieszanki tytoniowej dodano
azotan sodu (V) w ilosci 8,3%. Smota z tej mieszanki,
zawierajaca 0,6 png B[a]P/g smoty, wywolala brodaw-
czaki i raki skéry tylko u 2/50 myszy, podczas gdy smota
z papieroséw kontrolnych, bez dodatku azotanu, zawie-
rajaca 1,05 ug B[a]P/g smoty, spowodowata nowotwory
skory u 25/100 myszy [46]. Rowniez u zlocistych
chomikéw syryjskich narazonych na dym papierosow
z dodatkiem 8 % azotanu sodu stwierdzono raka krtani
u25/100 zwierzat (15,6%), natomiast w przypadku tych
samych papierosow bez dodatku azotanu nowotwor ten
wystapit u 60/200 zwierzat (30%) [29].

Do mieszanek tytoni papierosowych dodawany
jest tzw. tyton modyfikowany (reconstituted tobacco,
RT) i tyton ekspandowany (expanded tobacco, ET). RT
umozliwia wykorzystanie rozdrobnionego tytoniu oraz
nerwow lisci 1 todyg tytoniu, co obniza koszty produkcji
papierosow i ich cen¢ rynkowa. Wykazano, ze dym z
papierosow zawierajacych wytacznie RT cechuje si¢
mniejszymi zawartosciami smoty, nikotyny, lotnych
fenoli i rakotworczych PAH w poréwnaniu z krajanka
tytoniowa. Zaleta RT jest zwigkszona aeracja tytoniu,
co poprawia jego palno$¢. Wigkszos¢ badanych smot
otrzymanych z RT wykazywata stabe dziatanie rako-
tworcze na skore myszy [59]. Rowniez w badaniach
inhalacyjnych na ztocistych chomikach syryjskich roz-
cienczony dym papieroséw z RT indukowat znamiennie
mniej rakéw krtani (19/160) w poroéwnaniu z dymem
z papierosOw nie zawierajacych RT (60/200). W 7
porcjach dymu papierosow z RT stwierdzono obecno$¢
20,8 mg smoty i 16 ng B[a]P, natomiast w 10 porcjach
dymu papierosa kontrolnego, bez dodatku RT, ilosci te
wynosity odpowiednio 33,7 mg i 35,4 ng [29]. Wyniki
te dowodza, ze na modelach zwierzgcych wystgpowanie
brodawczaka i raka w tkance nabtonkowej koreluje z
iloscig kancerogennych PAH w dymie papierosowym.
Z drugiej strony prokancerogeny typu TSNA nie sa
aktywowane metabolicznie w tkankach nablonkowych,
a zatem nie indukuja nowotwordw w tych tkankach.

Aktywacja metaboliczna tych zwiazkow zachodzi bo-
wiem w ptucach [44], gdzie indukuja gruczolakoraka.
Stezenie azotandw w tytoniu jest odpowiedzialne za
ilo$¢ emitowanych TSNA w dymie papierosowym. Pa-
pierosy z RT generuja znacznie wigcej TSNA niz papie-
rosy nie zawierajace tego sktadnika. St¢zenie azotanéw
w obecnych mieszanych tytoniach papierosowych, z
dodatkiem 20-30% RT, wynosi 1,2-1,5%, podczas gdy
w dawniej stosowanych tytoniach, bez dodatku RT,
nie przekraczato 0,5%. W USA opracowano proces
technologiczny, ktéry obniza stezenie azotanéw w RT
o ponad 90% [35].

Zaleta ET, otrzymanego m.in. na drodze kriodesyka-
cji (freeze-drying) jest wigksza zdolno$¢ wypetiania od
tytoniu naturalnego. Do wypekienia papierosa z filtrem
o dlugos$ci 85 mm potrzeba 630 mg tytoniu ET, podczas
gdy do wypetnienia papierosa bez filtra o tych samych
wymiarach nalezy uzy¢ 920 mg tytoniu zwyktego. Za-
warto$ci smoty w obu rodzajach papierosé6w wynosity
odpowiednio 12,4 mg i 22,1 mg. Réwniez stezenia in-
nych substancji toksycznych i rakotwérczych, a zwiasz-
cza CO, cyjanowodoru (HCN), akroleiny, nikotyny,
benzo[a]antracenu (B[a]A) i B[a]P w dymie papieroséw
z tytoniu modyfikowanego byly istotnie nizsze niz w
dymie papierosow z tytoniu zwyklego [62].

Dodatki do tytoniu

W niektorych krajach, takich jak Niemcy i USA, do
produktow tytoniowych dodawane sa sktadniki zapew-
niajace specyficzny smak i aromat produktu. Stosowane
sa takze dodatki do tytoniu w celach technologicznych,
m.in. utrzymujace wilgotnos¢ i plastyczno$¢ papierosa.
W innych krajach, takich jak np. Wielka Brytania, Au-
stralia 1 Kanada, nie sa stosowane dodatki zapachowe
do papierosow [9].

Tyton naturalny zawiera szerokie spektrum substan-
cji, ktore podczas palenia papierosa przyczyniaja si¢
do zapachu dymu. Obejmuja one swoiste dla tytoniu
terpenoidy (solanesol, solanesen, fiten, norfiten, le-
wantenolidy, cyklotetradekanole i in.), pirole i pirazyny
[67]. Dodatki bedace prekursorami zapachéw dymu
papierosowego, dodawane do mieszanek tytoniowych,
maja kompensowac utrate naturalnego zapachu tytoniu
na filtrze papierosa i wzmacnia¢ staby zapach mieszanki
tytoniowej zawierajacej RT. Obejmuja one substancje
naturalne, dajace zapach mictowy, le$ny, owocowy,
kwiatowy i pikantny. W niektorych przypadkach doda-
wane sa substancje syntetyczne wzmacniajace zapach.
Sugerowano, ze dodatki do papieroséw sa stosowane
w celu zmniejszenia percepcji sSrodowiskowego dymu
tytoniowego (ETS) [20].

W 1993 1. 1 1994 r. z inicjatywy przemystu tyto-
niowego ustalono listg¢ 599 substancji, ktdre uznano za
bezpieczne dodatki do tytoniu bez uwzglednienia ak-
tywnosci tych substancji podczas spalania i po spaleniu
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[30]. Wyjatek stanowil mentol, znany z przechodzenia
do dymu bez konsekwencji generowania WWA [53].
Ocena toksykologiczna 170 substancji zapachowych,
stosowanych do produkcji amerykanskich papierosow
mieszankowych, przeprowadzono w 4 badaniach pod-
przewlektych na szczurach, ktorym dym z papierosow
mieszankowych zawierajacych dodatki lub z papiero-
sow bez tych dodatkéw podawano donosowo. Narazenie
monitorowano oceniajac stgzenie COHb we krwi oraz
nikotyny i kotyniny w surowicy. MS dymu papieroséw
z dodatkami zapachowymi i bez tych dodatkéw spo-
wodowal takie same zmiany w drogach oddechowych
szczurOw w postaci rozrostu i metaplazji komorek btony
sluzowej nosa i krtani [34].

Substancje utrzymujace wilgotno$¢ przeciwdzia-
aja wysychaniu tytoniu, ktére mogloby prowadzi¢ do
cierpkiego smaku dymu, a ponadto chronia tyton przed
utrata substancji zapachowych. Obecnie najwazniej-
szymi dodatkami utrzymujacymi wilgo¢ sa glicerol i
glikol propylenowy, natomiast mniej waznymi — gli-
kol dietylenowy i sorbitol. Substancje utrzymujace
wilgotno$¢ stanowia do 5% calkowitej masy tytoniu
papierosowego. Nalezy pamigtac, ze glicerol jest pre-
kursorem akroleiny toksycznej dla aparatu rz¢skowego
drog oddechowych, natomiast glikol propylenowy
moze ulega¢ termicznemu rozktadowi do tlenku pro-
pylenu, uwazanego za mozliwy kancerogen ludzki
[50]. W koncu lat 60. ubieglego stulecia niektore marki
amerykanskich papierosow zawieraty tlenek propylenu
w ilosciach 0,34-0,96 mg/papieros. W 1999 r. w dymie
papieroséw wypetnionych tytoniem z dodatkiem glikolu
propylenowego wykazano obecnos¢ 12-100 ng/papieros
tlenku propylenu.

W ostatnich latach oszacowano wptyw 482 tyto-
niowych ingrediencji na sktad chemiczny dymu i jego
toksyczno$¢ [9]. Badaniami objeto substancje zapacho-
we, wiazace, konserwujace, wypetniajace, utrzymujace
wilgo¢ 1 wspomagajace proces produkcji papierosow.
Oznaczono produkty pirolizy badanych zwiazkow oraz
ich wptyw na sktadniki dymu papierosowego uwazane
za istotne czynniki etiologiczne chordb tytoniozalez-
nych (tzw. ,,anality Hoffmanna”). Do czynnikow tych
zaliczono m.in. niektore lotne zwiazki karbonylowe,
TSNA, aminy aromatyczne, fenole, B[a]P i metale
toksyczne. Ponadto oceniono genotoksycznos¢ in-
grediencji in vitro 1 cytotoksyczno$¢ frakcji PM oraz
wplyw ingrediencji na toksyczno$¢ dymu u szczuréw
Sprague-Dawley obojga ptci w doswiadczeniu pod-
przewlektym. Wykazano, ze sposréd 291 badanych
substancji 3 ulegaly pirolizie z wydajnoscia ponizej 1%,
a 2/3 z nich byly rozkladane z wydajnoscia okoto 5%.
Zidentyfikowano 19 dodatkow, ktére w wyniku piroli-
zy generowaly 8 sposrod 82 ,.analitow Hoffmanna” w
ilosciach przekraczajacych poziom progowy (0,03 pg/
papieros). Byly to: aldehyd mastowy, aldehyd octowy,

benzen, fenol, m- + p-krezol, o-krezol, styren i toluen.
Stezenia tych substancji w dymie papierosow zawie-
rajacych dodatki byty nieznacznie wyzsze (7-15,5%),
ale rowniez nizsze (9-13,4%) w porownaniu z dymem
papierosow bez dodatkow (papierosy kontrolne). W te-
scie Amesa na Salmonella typhimurium, szczepy TA98,
TA100, TA102, TA1535 1 TA1537 w obecnosci i1 bez
udziatu frakcji S9, nie wykazano réznic w sile dziatania
mutagennego pomigdzy PM papieroséw zawierajacych
dodatki 1 papierosow kontrolnych. W tescie mikroja-
drowym oraz w tescie cytotoksycznym z wychwytem
czerwieni oboje¢tnej (NRU) nie stwierdzono roéznic w
aktywnosci frakcji PM papieroséw badanych i kontro-
Inych. Réwniez w doswiadczeniu podprzewleklym nie
obserwowano réznic w zmianach histopatologicznych
i histomorfometrycznych w obrebie jamy nosowej,
krtani i pluc u szczuréw narazonych na dym tytonio-
Wy papierosow zawierajacych dodatki i papierosow
kontrolnych [9].

Jednym z dodatkéw do tytoniu, niektorych marek
papierosow (np. Marlboro), jest amoniak w postaci
wodorotlenku amonu (0,3%) lub wodorofosforanu
(V) diamonu (0,8%). Amoniak petni funkcje¢ zapa-
chowo-smakowe oraz pomocnicze. Jest on dodawany
wytacznie do tytoni modyfikowanych jako czynnik
uwalniajacy pektyny z tytoniu, ktére wiaza czastki
drobnego tytoniu, co umozliwia uzyskanie arkuszy
RT [18]. Stezenie donora amoniaku w papierosie jest
zawsze nizsze od ilosci dodanej. Jest to spowodowane
m.in. ogrzewaniem i suszeniem oraz reakcjami z cu-
krami i1 innymi weglowodanami tytoniu do waznych
substancji smakowo-zapachowych. Stwierdzono, ze
wzrost ilosci donoréw amoniaku w mieszance tyto-
niowej na ogdt zwigksza stezenie wolnego amoniaku
w MS dymu. Na przyktad papierosy Marlboro Lights
King Size produkowane w 1998 r. uwalniaty ok. 16,4 pug
amoniaku/papieros, podczas gdy takie same papierosy
bez dodatku donoréw amoniaku uwalniaty amoniak
w ilosci ok. 7-9 pg/papieros [18]. Ilo§¢ amoniaku w
bocznym strumieniu dymu papierosowego, a zatem w
srodowiskowym dymie tytoniowym jest 50-170 razy
wigksza niz w MS dymu [7].

W ostatnich latach postawiono tezg, ze donory
amoniaku dodawane do tytoniu zwigkszaja biodostep-
no$¢ nikotyny, a zatem nasilaja uzaleznienie palaczy
od papierosow i zwigkszaja ryzyko zdrowotne [37, 83].
Teza ta nie miala empirycznego potwierdzenia. W tym
czasie nie byto badan nad wplywem amoniaku na ilos¢
nikotyny i szybko$¢ z jaka osiaga ona strumien krwi
tetniczej lub pokonuje barierg krew/mdzg u palaczy.

Protonowane formy nikotyny, czyli jej sole, w obec-
nosci tlenu ulegaja rozktadowi termicznemu w temp. >
600°C [70]. W nizszych temperaturach nikotyna ulega
przeksztatceniu w wolna zasadg, ktéra odparowuje do
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fazy gazowej dymu i frakcji PM bez udzialu amoniaku
[33].

Callicutt 1 wsp. [18] jako pierwsi ocenili wplyw
donoréw amoniaku na przechodzenie nikotyny z ty-
toniu do MS dymu papieroséw komercyjnych. Nie
stwierdzili zwigkszonego przechodzenia nikotyny
z papieros6w Marlboro Lights King Size do MS dymu
pomimo wzrostu st¢zenia wolnego amoniaku. Ponadto
nie wykazali zaleznos$ci pomiedzy pH tytoniu lub pH
dymu tytoniowego i przechodzeniem nikotyny z tytoniu
do MS dymu.

Wchtanianie nikotyny w jamie ustnej i gornych
drogach oddechowych jest mniej wydajne od depono-
wania i wchtaniania nikotyny w ptucach [73]. W wielu
badaniach stwierdzono, ze ponad 90%, a nawet do 100%
nikotyny obecnej w MS dymu inhalowanego przez pala-
czaulega retencji, a nastepnie wchlonigciu przez barierg
pecherzykowo/wlo$niczkowa [3, 8]. Zatem amoniak
pochodzacy z substancji dodawanych do tytoniu nie
moze zwigksza¢ deponowania czastek zawierajacych
nikotyne oraz jej wchtaniania w dolnych drogach od-
dechowych. Ponadto amoniak i inne substancje o cha-
rakterze stabych zasad i stabych kwasow nie sa w stanie
zmienia¢ pH $wiatla drog oddechowych ze wzgledu na
wysoka pojemnos¢ buforowania ptynu wysciotki ptuc
cztowieka, duza powierzchni¢ drég oddechowych
(ok. 90 m?) i stosunkowo niewielkie ilosci substancji
wchtanianych ta droga; w przypadku nikotyny < 0,3
mg/porcje dymu [73, 84]. Nie bez znaczenia pozostaje
fakt, ze amoniak jako substancja lotna obecna w fazie
gazowej MS dymu i uprzednio odparowana z frakcji
PM ulega wchtanianiu juz w jamie ustnej i goérnych
drogach oddechowych.

Dyfuzja bierna nikotyny przez barierg pgcherzyko-
wo/wlosniczkowa jest uzalezniona od postaci nikotyny.
Posta¢ ta zalezy od pH dymu i miejsca wchtaniania.
Tylko wolna nikotyna moze pokonywaé bariere pg-
cherzykowo/wltosniczkowa. Uwaza si¢, ze w pH 7,6
ptynu pokrywajacego dolne drogi oddechowe, tylko
ok. potowy wolnej nikotyny ulega wchtanianiu do
krwi wlosniczkowej, a pozostata czgs$¢ jest protono-

wana i deponowana [84]. Zwrocono réwniez uwage na
mozliwo$¢ aktywnego transportu nikotyny w ptucach,
niezaleznie od jej formy [58]. Wykazano istnienie tzw.
cholinowego przeno$nika, bioracego udziat w aktyw-
nym transporcie nikotyny do mézgu i innych tkanek lub
narzadéw [ 1, 2]. W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze
dodatki do tytoniu uwalniajace amoniak nie wptywaja
na retencje i wchtanianie nikotyny w plucach (Tab. 3).
Zagadnienia te szeroko omoéwiono w kilku pracach
pogladowych [26, 73, 74].

Filtry papierosowe

Juz w 1959 r. wykazano selektywna redukcje lot-
nych sktadnikow dymu za pomoca filtra weglowego
[41]. Na filtrze weglowym ulegaja selektywnemu
zatrzymywaniu takie toksyczne sktadniki MS dymu,
jak HCN, formaldehyd, akroleina i aldehyd octowy.
Wydajnos$¢ tego procesu oszacowano na okoto 66%
[45]. Filtry weglowe, w przeciwienstwie do filtrow z
octanu celulozy, sa mniej skuteczne w zatrzymywaniu
smoty. W Japonii, Korei Ptd., Wenezueli i na Wegrzech
co najmniej 90% papieroséw miato filtry weglowe. Na-
tomiast w USA udziat ten stanowit okoto 1% wszystkich
papierosow sprzedanych w ostatnim 15-leciu [32].

W latach 50. wprowadzono papierosowe filtry
z octanu celulozy najpierw w Szwajcarii, a nast¢pnie
w Niemczech, USA, Wielkiej Brytanii, Japonii i Francji.
W 1956 r. udziat tych papierosd6w na rynku szwajcar-
skim wynosit 57,2%, niemieckim 16,7%, a amerykan-
skim 29,6%. W latach 60. papierosy z filtrem z octanu
celulozy stanowity co najmniej 95% rynku papieroso-
wego we wszystkich krajach rozwinigtych, z wyjatkiem
Francji, gdzie wskaznik ten wynosit 85% [45].

Na poczatku lat 60. wykazano, ze filtr z octanu
celulozy zatrzymuje do 80% lotnych fenoli obecnych
w dymie papierosowym [76]. Ma to istotne znaczenie
dla rakotwoérczego dziatania dymu papierosowego po-
niewaz zwiazki te sa promotorami nowotworoéw [47].
Stwierdzono, ze smota lub rozcienczony dym papierosa
z filtrem z octanu celulozy byty stabiej rakotworcze niz
smota lub rozcienczony dym papierosa z filtrem weglo-

Tabela 3. Wptyw amoniaku na retencje¢ nikotyny w ptucach 10 palaczy papieroséw mezczyzn
Effect of ammonia on retention of nicotine in lung of 10 smokers

Papieros Papieros Papieros
Parametr . .
kontrolny z donorem amoniaku z donorem amoniaku
Smota FTC (mg/pap.) 9,6 10,2 9,3
Nikotyna FTC (mg/pap.) 0,67 0,70 0,65
Amoniak w MS dymu (pg/pap.) 16 26 38
Warunki palenia retencja nikotyny (%)
2 sek. zatrzymanie dymu w ustach 4619 64=+11 53«11
75 ml inhalacja 88 85 80
500 ml inhalacja 99,1+0,5 98,8+0,6 99,6+0,2

Zrodlo: wg [4].
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wym lub bez filtra [29, 61]. Filtr z octanu celulozy, w
przeciwienstwie do filtréw weglowych, zatrzymuje do
75% rakotwoérczych, lotnych N-nitrozoamin [17].

Perforacja filtra, czyli poprzeczne kanaty boczne,
umozliwiaja rozcienczanie dymu papierosowego po-
wietrzem podczas zaciagania si¢. Predkos¢ przeptywu
powietrza od stozka papierosa poprzez walek tytoniu
ulega zmniejszeniu na skutek spadku podci$nienia,
spowodowanego wciaganiem powietrza przez palacza
poprzez poprzeczne kanaty filtra. Powoduje to catko-
wite spalenie tytoniu i wyzsza retencje frakcji PM na
filtrze z octanu celulozy [6, 45]. Obecnie ponad polowa
papieroséw posiada perforowane koncowki filtrow.
Konwencjonalny filtr z octanu celulozy zatrzymuje
wigcej smoty, nikotyny i fenolu, ale mniej CO, HCN,
aldehydu octowego i akroleiny niz taki sam filtr z
koncowka perforowana [61]. Nalezy jednak pamigtaé,
ze nabyte przez palacza zapotrzebowanie na nikotyng
jest kompensowane przez wigksze pobieranie dymu, co
uniemozliwia wykorzystanie technicznych rozwiazan
zmierzajacych do zmniejszenia stgzen substancji tok-
sycznych w dymie papierosowym [12, 27].

Inne czynniki wptywajace na sktad
chemiczny dymu

Porowatos$¢ bibulki posiada istotny wptyw na sktad
chemiczny dymu papierosowego. Podczas i pomigdzy
pobieraniem dymu przez palacza porowata bibutka
zwigksza dyfuzje takich sktadnikéw dymu jak wodor,
NO, CO, CO,, metan, etan i etylen na zewnatrz papie-
rosa. Z drugiej strony przyspiesza dyfuzj¢ tlenu i azotu
ze $rodowiska zewnetrznego do kolumny tytoniu, co
utatwia tlenie si¢ papierosa w przerwach pomigdzy
pobieraniem dymu [45]. Porowato$¢ bibuiki istotnie
obniza stgzenia CO, HCN, NO_ i lotnych aldehydow
oraz znacznie zmniejsza ilosci generowanych lotnych
i specyficznych dla tytoniu N-nitrozoamin, obecnych w
dymie papierosowym. Natomiast nie wptywa zasadni-
czo na poziomy smoty, nikotyny, B[a]A i B[a]P [15].

Sktad chemiczny dymu papierosowego zalezy
rowniez od takich parametréw jak dlugos¢ i obwaod pa-
pierosa, grubo$¢ sktadnikéw mieszanki tytoniowej oraz
stopien upakowania papierosa tytoniem. Wydluzenie
papierosa z 50 mm do 130 mm zwigksza ilo$¢ tlenu w
MS dymu, natomiast obniza ilo§ci wodoru, CO, metanu,
etanu i etylenu, co jest spowodowane wzrostem ilosci
dyfundujacego tlenu przez bibutke do strumienia dymu
[80]. Ze wzrostem dlugo$ci papierosa rosng stezenia
smoty, nikotyny, PAH i innych sktadnikéw frakcji PM
[24].

Obwod papierosa mniejszy od standardowego
(24,8-25,5 mm) obniza ilo$ci smoty, nikotyny i innych
sktadnikow frakcji PM w wyniku zmniejszenia ilosci
palonego tytoniu i wzrostu obje¢tosci tlenu niezbednego
do palenia [15, 24, 45, 55].

Rozstgp pomigdzy nitkami tytoniu wypelniajace-
go papieros, uwarunkowany liczba ci¢¢ na jednostke
dtugosci tytoniu, wptywa roéwniez na sktad chemiczny
dymu papierosowego i jego rakotworcze dzialanie.
Zwigkszenie liczby cigé/cal z 8 do 60 spowodowato
zmniejszenie zawartosci smoly/papieros z 29,1 do 23
mg, za$ B[a]P z 37 do 21 ng. Rakotworcze dziatanie
na skoére myszy smoly pochodzacej z papieroséw
wykonanych z tego samego tytoniu o liczbie cigé/cal
wynoszacej 8, 30 lub 50, wyrazona odsetkiem zwierzat
z nowotworami, wynosita odpowiednio 27%, 16% i
13%. Natomiast w innych badaniach, pomimo istotnie
nizszych zawartosci smoty, nikotyny, lotnych aldehy-
doéw oraz B[a]A 1 B[a]P w dymie papieroséw wyko-
nanych z drobno pokrojonego tytoniu, nie wykazano
roéznic w sile dziatania rakotworczego na skore myszy
smoty pochodzacej z tych papierosOw w porownaniu
ze smota z papierosow zawierajacych grubo pokrojony
tyton [59, 86].
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