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STRESZCZENIE

Pomimo coraz bardziej zaostrzonych przepisow oraz
wzrastajacej Swiadomosci spoleczeistwa na temat nega-
tywnych skutkoéw palenia papieroséw, liczba palaczy
na catym $wiecie z roku na rok wzrasta. W dalszym ciggu
to mezczyzni naleza do przewazajacej grupy osob uzalez-
nionych, jednak liczba palacych kobiet niestety zwieksza
sie. W tej grupie znajduja sie takze kobiety ciezarne,
w przypadku ktorych substancje zawarte w dymie tyto-
niowym maja negatywny wptyw na rozwijajacy sie ptod.
Zostalo juz udowodnione, ze zardéwno aktywne jak i bier-
ne palenie papieroséw moze prowadzi¢ do schorzen ukta-
du sercowo-naczyniowego, udaru mozgu, nowotworow
ptuc i krtani oraz sprzyjaé rozwojowi miazdzycy. W ostat-
nich latach coraz wiecej badan dotyczy rowniez zaburzen
uktadu endokrynnego oraz ptodnosci u palaczy. U kobiet
palacych obserwuje si¢ takie zaburzenia jak: nieregularne
cykle menstruacyjne i zaburzenia funkcji jajnikow, a takze
wczesniejszg menopauze. Z kolei u kobiet ciezarnych pa-
lacych lub narazonych na dziatanie dymu tytoniowego
wyzsze jest ryzyko poronien oraz powiktan przy porodzie.
Szkodliwe sktadniki dymu tytoniowego, ktore dostajg si¢
do organizmu matki powoduja zaburzenia funkcji fozyska
oraz s3 przyczyna nieprawidtowego rozwoju ptodu.

Stowa kluczowe: palenie, papierosy, jajnik, ptodnosc,
cigza, ptod

ABSTRACT

Over the years, the regularity laws about smoking in
public places have been more and more restrictive due to
the growing awareness of health problems caused by
smoking tobacco. Despite that, the global number of
smokers is increasing. Men are still the majority of ad-
dicted people but the number of women smoking is also
high. Among them are pregnant women, in which case,
the negative health effects of tobacco smoke also affect
the fetus. It is well known that active as well as passive
smoking can lead to cardiovascular diseases, strokes, lung
and laryngeal cancers and promotes atherosclerosis. Re-
cently, there has been a growing scientific interest in dys-
function of endocrine system and fertility observed in
smokers. Women addicted to smoking often have men-
strual cycle disorders, ovulatory dysfunction and early
menopause. In the case of pregnant women exposed to
tobacco smoke, the risk of miscarriage or complication
during the childbirth is higher. Harmful tobacco smoke
components delivered to the maternal organism cause
disruption of the placenta and abnormal fetus develop-
ment.

Key words: smoking, tobacco, ovary, fertility, pregnan-
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WSTEP

Wedtug danych publikowanych przez Swiatowa
Organizacje Zdrowia (WHO) z powodu palenia pa-
pieros6w co roku umiera na Swiecie okoto 4 milio-
noéw osob, a prognozy zapowiadaja wzrost tej liczby
do okoto 8,4 milionéw w 2020 r. [1].

Dzisiaj nie ma watpliwosci, ze palenie papierosow
jest przyczyna wielu chorob. Co wigcej udowodnio-
no, ze dym tytoniowy ma réwniez szkodliwy wptyw
na zdrowie os6b niepalacych, przebywajacych
w przesyconych dymem pomieszczeniach. Problem
ten dotyczy szczegdlnie dzieci i miodziezy, a takze
kobiet w ciazy. Na tej podstawie rowniez wyréznia
sie¢ palaczy aktywnych i biernych. W dymie tyto-
niowym wyro6znia sie tzw. strumien gtowny, wydy-
chany do otaczajacego powietrza przez aktywnych
palaczy oraz strumient uboczny, powstajacy podczas
samoczynnego spalania si¢ papierosa. Wykazano,
ze stezenie wigkszosci zwigzkoéw toksycznych jest
wyzsze w dymie ubocznym niz w gtéwnym. Dym
uboczny zawiera na przyktad okoto 50 razy wigcej
nitrozoaminy i okoto 3—4 razy wigcej benzopirenu
[2]. Z tego powodu organizm cztowieka przebywa-
jacego w przesyconym dymem pomieszczeniu
wchtania toksyczne substancje w stezeniach znacz-
nie przekraczajacych dopuszczalne normy. Swiadcza
o tym wyniki badan moczu, krwi i §liny os6b nara-
zonych na obecnos¢ dymu tytoniowego w otocze-
niu. Za najlepszy wskaznik wptywu dymu tytonio-
wego na biernego palacza uwaza si¢ zawartos¢
w jego organizmie nikotyny, poniewaz poza spala-
niem tytoniu nie istnieja zadne znaczace zrodta tej
substancji [3]. Miarg ekspozycji organizmu na dym
tytoniowy moze by¢ rowniez poziom kotyniny
w plynach ustrojowych: krwi, $linie lub moczu. Ko-
tynina jest specyficznym metabolitem nikotyny
o okresie pottrwania 20-40 godzin. W organizmie
mozna ja wykry¢ w bardzo niskich stezeniach (oko-
o 0,57 nmoli/l = 0,1 ng/ml) [4]. Problem aktywnego
i biernego palenia oraz zwigzanych z nim zagrozen
zdrowotnych dotyczy ogromnej czesci spoteczen-
stwa i wszystkich grup wiekowych — od nienaro-
dzonych dzieci po osoby doroste.

SZKODLIWOSC DYMU PAPIEROSOWEGO

Dym tytoniowy pochodzi z palenia papierosow
oraz fajek, cygaretek i cygar. Pod wzgledem che-
micznym jest aerozolem zozonym z fazy czastecz-
kowej i fazy gazowej, w ktorym zidentyfikowano
ponad 4000 substancji chemicznych. W zaleznosci
od efektu wywotywanego w organizmie, substancje

szkodliwe zawarte w dymie tytoniowym dzielimy
na: substancje toksyczne, draznigce, ciliotoksyczne,
kokancerogeny, kancerogeny oraz inicjatory nowo-
twWOorow.

Sposréd najczesciej wymienianych substancji
obecnych w dymie s3: nikotyna i jej metabolit ko-
tynina. Nikotyna jest czynnym sktadnikiem dymu
tytoniowego, a jej stezenie w jednym papierosie
waha sie od 1 mg do 2 mg, co stanowi ok. 97%
wszystkich alkaloidow tytoniu. Kolejnym szkodli-
wym sktadnikiem obecnym w fazie gazowej dymu
papierosowego jest tlenek wegla, stanowigcy od 1%
do 5% zawartosci, ktoéry w potaczeniu z hemoglo-
bina tworzy karboksyhemoglobine (COHDb). U na-
togowych palaczy stezenie COHb we krwi moze do-
chodzi¢ do 15%, co moze by¢ przyczyng niedotle-
nienia tkanek i narzagdéw wrazliwych na brak tlenu.
Niebezpiecznymi sktadnikami dymu sg réwniez tle-
nek azotu (NO) oraz dwutlenek azotu (NO,). Tlenki
azotu wchodza w reakcje z innymi zwigzkami
i mogg by¢ zrodtem kolejnych toksycznych substan-
cji, np. rakotworczych nitrozoamin. Wykazano, ze
dwutlenek azotu moze by¢ przyczyna uszkodzenia
nabtonka drég oddechowych. Biatka lisci tytonio-
wych s3 réwniez Zrodtem cyjanowodoru, ktory jest
tatwo wchtaniany zaréwno przez Sluzoéwke jak i sko-
re. Zwiazek ten jest bardzo toksyczny z uwagi
na zdolnos$¢ do blokowania aktywnosci enzymow
wchodzacych w sktad tancucha oddechowego.
Do wyjatkowo szkodliwych substancji dymu papie-
rosowego nalezg rowniez zwigzki zaliczane do weg-
lowodoréw aromatycznych (ang. polycyclic aromatic
hydrocarbon, PAH), ktorych efekty i mechanizm
dziatania na procesy rozrodcze sa przedmiotem za-
interesowania naukowcé4w w ostatnich latach [5,
6]. Najlepiej zbadanymi sposrod tej grupy zwigzkow
w kontekscie wptywu na ptodnosc¢ sa benzola]piren
oraz 7,12-dimethylbenz[a]antracen (DMBA) [6, 7].
Do bardzo szkodliwych substancji zawartych w dy-
mie papieroséw zalicza sie rowniez kadm, ktory jest
metalem ciezkim [8].

WPLYW PALENIA NA ZDROWIE CZtOWIEKA

Obecnie nie ma zadnych watpliwosci, ze palenie
papieroséw jest przyczyna chor6b nowotworowych
i przewlektych nienowotworowych choréb uktadu
oddechowego oraz schorzen uktadu sercowo-naczy-
niowego. W badaniach epidemiologicznych wyka-
zano zwigzek pomiedzy wystepowaniem zawatu ser-
ca i powstawaniem schorzen obwodowego uktadu
naczyniowego a iloscia wypalanych papierosow [9].
Wsrod osob palacych istnieje rowniez wyzsze ryzyko
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zgondw z powodu choroby niedokrwiennej serca,
uszkodzenia miesnia sercowego, tzw. zespotu ptucno
sercowego, tetniaka aorty [10]. Palenie papierosow
moze prowadzi¢ rowniez do schorzen naczyn moz-
gowych oraz by¢ przyczyng udaru i krwotoku moz-
gowego [11, 12]. Réwnie niebezpieczne s3g skutki
palenia biernego, ktére moga przyczyniac sie do roz-
woju miazdzycy, podatnosci na infekcje drog odde-
chowych, rozwoju astmy [13, 14]. Liczne badania
dowiodty, ze palenie papierosoéw jest przyczyng po-
wstawania nowotwordéw ptuc, przetyku, gardta,
jamy ustnej, krtani i innych narzgdow [15].

KOBIETY PALACE W POLSCE

Szacuje sie, ze w Polsce tyton pali 31% mezczyzn
i 23% kobiet [16]. Wojew6dztwami o najwyzszym
odsetku palacych kobiet s3 warminsko-mazurskie,
lubuskie oraz dolnoslgskie (32-34%). Natog palenia
jest natomiast najmniej popularny w wojewodz-
twach matopolskim oraz podkarpackim (ponizej
20%). Ilos¢ wypalanych dziennie papieroséw prze-
cietnie wynosi wsréd mezczyzn ok. 18 sztuk oraz
ok. 14 sztuk u kobiet [17]. Analiza przeprowadzona
wsrod oséb palgcych wykazata, ze Srednio 85% mez-
czyzn i 83% kobiet deklaruje chec rzucenia palenia.
Chociaz w ciggu ostatnich 20 lat w niektorych kra-
jach zanotowano spadek ilosci kobiet palgcych
w okresie cigzy, to i tak odsetek palacych ciezarnych
jest dos¢ duzy wynosi bowiem okoto 19-26%. [18].

Wptyw palenia na uktad endokrynny
i zaburzenia funkcji jajnikow

Coraz wiecej danych wskazuje, ze u palacych ko-
biet znacznie czesciej wystepuja zaburzenia uktadu
endokrynnego bedgce przyczyna bezptodnosci.

Wsrod substancji wystepujacych w dymie papie-
rosowym wiele zostato uznanych za zwigzki zabu-
rzajace procesy endokrynne tzw. endocrine disruptor
chemicals (EDCs) [19]. Zarébwno badania epidemio-
logiczne jak i do§wiadczalne potwierdzity, ze palenie
moze powodowaé zaburzenia w aktywnosci hor-
monalnej podwzgérza i przysadki oraz obwodo-
wych gruczotéw endokrynnych, takich jak tarczyca
czy nadnercza. U palacych kobiet stwierdza sie pod-
wyzszony poziom FSH, ktéry prawdopodobnie jest
przyczyng nieprawidtowego procesu rekrutacji pe-
cherzykéw jajnikowych oraz zmian w funkcjono-
waniu osi podwzgorze-przysadka-jajnik [20, 21].
Palenie moze rowniez prowadzi¢ do dysfunkcji jaj-
nikéw, a co za tym idzie do zaburzen syntezy i se-
krecji hormonéw takich jak progesteron i estradiol

[22, 23, 24]. Dane uzyskiwane od pacjentek pod-
dawanych metodzie zaptodnienia in vitro wskazuja
na korelacje pomiedzy paleniem a zaburzeniami
wzrostu i dojrzewania pecherzykow jajnikowych,
dojrzewaniem oocytéw oraz uzyskiwaniem przez te
komorki zdolnosci do zaptodnienia [25, 26, 27].
Badania doswiadczalne potwierdzaja, ze substancje
zawarte w dymie papierosowym obnizaja produkcje
estradiolu w preantralnych pecherzykach jajniko-
wych, natomiast stymuluja synteze tego hormonu
w pecherzykach przedowulacyjnych [28]. Opubliko-
wano rowniez dane dotyczace akumulacji wielu sub-
stancji toksycznych pochodzacych z dymu papiero-
sowego takich jak kadm, kotynina czy weglowodory
aromatyczne w ptynie pecherzykowym. Zaréwno
badania epidemiologiczne jak i dosSwiadczenia prze-
prowadzone na modelach zwierzecych udowodnity,
ze toksyczno$¢ tych zwigzkdéw oraz zaburzenia syn-
tezy hormonéw stymuluja atrezje pecherzykow
i zmniejszaja tzw. rezerwe jajnikowg [25, 29].

Konsekwencjg zaburzen funkcji hormonalnych
sa obserwowane u palacych kobiet nieprawidtowe
cykle miesigczkowe, cykle bezowulacyjne, wczes-
niejsze wystepowanie menopauzy (nawet o 1 do 3
lat), osteoporoza, choroby sercowo-naczyniowe
i nowotwory takich narzagdow jak gruczot piersiowy
oraz macica [30, 31]. Powszechnie znanym czynni-
kiem ryzyka zachorowalnosci na choroby zakrze-
powo-zatorowe jest palenie kobiet potgczone z jed-
noczesnym stosowaniem doustnej antykoncepcji
[32].

Wptyw palenia na ciaze

Dane literaturowe wskazuja, ze palenie papiero-
sOw moze zaburza¢ czynnosci i strukture jajowo-
dow, czesto jest rdbwniez przyczyng cigz ekotopo-
wych [33, 34]. Ciaze kobiet palacych nalezg do cigz
wysokiego ryzyka. Szacuje sig, ze 2-krotnie wzrasta
ryzyko samoistnych poronien oraz powiktan ciazy
[35]. U kobiet palacych czesciej wystepuje tozysko
przodujace, poronienia oraz przedwczesne pekniecie
bton ptodowych.

Jedna z powazniejszych komplikacji przebiegu
ciazy, wywotang paleniem tytoniu, jest skrocenie
czasu jej trwania. Mierzgc czas trwania cigzy liczbg
dni, w wielu badaniach wykazano, Ze palenie tyto-
niu skraca jg co najmniej o 2-3 dni. Ponadto stwier-
dzono, ze u matek palgcych wiecej niz 10 papiero-
so6w na dobe zwigksza sie ryzyko przedwczesnego
porodu (ponizej 35 tygodnia zycia ptodowego). Co
wiecej ryzyko to wzrasta u matek powyzej 30 roku
zycia [36]. Dodatkowo zostato udowodnione, Ze nie-
mowleta ktorych matki pality tyton podczas ciazy
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sa znacznie bardziej narazone na ryzyko wystgpienia
zespotu nagtej Smierci noworodkéw, tzw. Smierci
16zeczkowej [37].

Wptyw palenia na rozwéj ptodu

Nie ulega watpliwosci, ze palenie tytoniu jest
szkodliwe zarbwno dla matki, jak i dla ptodu. Pale-
nie czynne jak i bierne przez matke podnosi poziom
tlenku wegla i nikotyny we krwi obu organizmoéw.
Nastepuje ograniczenie doptywu krwi do ptodu oraz
dostepu do tlenu, co prowadzi do hipotrofii ptodu
(IUGR) oraz przedwczesnego oddzielenia tozyska.
Badania Demir i wsp. [38] wykazaty, ze u kobiet
ciezarnych istnieje zwigzek pomiedzy iloscia wypa-
lanych papierosow i wystepowaniem ogniskowej
martwicy syncytioblastu, uszkodzeniem mikro-
kosmkoé6w oraz obnizeniem aktywnosci pinocyto-
tycznej tozyska [38]. W trakcie cigzy w organizmie
kobiety wzrasta zapotrzebowanie na tlen oraz tem-
po przemian generujgcych wolne rodniki tlenowe.
Konsekwencija tego jest podwyzszenie stezenia nad-
tlenkow lipidow w osoczu krwi oraz w krwinkach.
Badania wykazaty rowniez, ze u kobiet palacych pa-
pierosy podczas cigzy, stezenie nadtlenkéw lipidow
w tozysku jest znacznie wyzsze niz w tozysku kobiet
niepalgcych [39].

Badania porownawcze przeprowadzone u kobiet
palacych i niepalacych wskazuja, ze u kobiet palg-
cych jest podwyzszony poziom hematokrytu i kad-
mu we krwi tozyskowej. Mimo tego, Ze poziom he-
matokrytu jest zwiekszony, ptéd matek palacych
doznaje niedotlenienia [40]. Toksyczne sktadniki
dymu tytoniowego (nikotyna, tlenek wegla, policy-
kliczne weglowodory aromatyczne), krazace we krwi
matki, przedostaja si¢ przez tozysko i wnikaja
do krwioobiegu ptodu. Moga gromadzic sie w jego
tkankach, ulega¢ bioaktywacji, pokonywac bariere
krew/moézg ptodu. Szczegdlnie nikotyna, ze wzgledu
na swoja niskg mase molekularng i wysoka rozpusz-
czalnos¢ w ttuszczach bardzo szybko przedostaje sie
przez tozysko, czego konsekwencja jest nawet o 15%
wyzsze stezenie tego alkaloidu w krwioobiegu ptodu
w porownaniu do stezenia we krwi matki [41]. Z ko-
lei patogenne dziatania tlenku wegla stwierdzane
podczas zatrucia CO w czasie trwania cigzy objawia
sie urodzeniem dzieci z wadami wrodzonymi [42].
Klesges i wsp. [43] w swoich badaniach udowodnili,
ze palenie w czasie ciazy lub narazenie na dym pa-
pierosowy moze prowadzi¢ do przedwczesnego sta-
rzenia sie tozyska objawiajgcego si¢ jako zwapnienie
tozyska. Stan ten rejestrowany w poczatkowych eta-
pach cigzy moze sugerowac jego niewydolnosc oraz
mie¢ negatywny wptyw na dalszy rozwdj ptodu.

Wiele opublikowanych wynikéw badan dowodzi
dziatania teratogennego, embriotoksycznego i to-
ksycznego nikotyny na ptod. Dane te dotyczg za-
réwno badan epidemiologicznych jak i eksperymen-
talnych [44, 45].

Wykazano roéwniez, ze nikotyna moze takze po-
wodowa¢é pekanie podwodjnej nici DNA w tozysku
ludzkim [46]. Komoérkami szczeg6lnie narazonymi
na te zmiany sg komorki syncytiotrofoblastu. Syn-
cytiotrofoblast tozyska nie tylko znacznie zwieksza
powierzchnie wymiany sktadnikoéw odzywczych
miedzy matka a ptodem, ale gtéwnie odpowiedzial-
ny jest za produkcje hormonéw niezbednych dla
prawidtowego przebiegu ciazy, takich jak progeste-
ron oraz gonadotropina kosmowkowa (hCG).
W swoich badaniach Slatter i wsp. [46] wykazali,
ze w komorkach tozyska narazonych na dziatanie
nikotyny, obniza si¢ ilos¢ produkowanej gonadot-
ropiny kosmowkowej (hCG) oraz somatomammot-
ropiny kosmoéwkowej (hPL). Ponadto w tozysku ko-
biet palacych zaobserwowano spadek ekspresji biat-
ka transportujacego glukoze 1 (GLUT1), czego kon-
sekwencja moze by¢ ograniczona dostepnos¢ glu-
kozy dla ptodu. Zaobserwowano takze, ze duza
cze$¢ uszkodzen DNA ulegata naprawie po 4 tygod-
niach po zaprzestaniu palenia [46]. Szkodliwe efekty
dziatania nikotyny obserwowano w jednostce mat-
ka-pt6éd, w uktadzie krazenia. Nikotyna poprzez
wplyw na unerwienie naczyn krwiono$nych, upo-
Sledza krazenie w obszarze naczyniowym maciczno
tozyskowym i redukuje doptyw tlenu i substancji
odzywczych do ptodu (miedzy innymi witamin B12
i G cynku, aminokwas6éw). Pod wptywem palenia
w organizmie matki wzrasta réwniez ci$nienie i po-
ziom katecholamin oraz zwigksza sie zapotrzebo-
wanie na zelazo [47, 48]. Wskaznik zachorowalno-
Sci i $miertelnosci u dzieci jest wyzszy, podobnie
jak ryzyko zachorowania na choroby uktadu kraze-
nia [49].

Mechanizm dziatania nikotyny zwigzany jest z jej
zdolnoscig do przytaczania sie do systemu acetylo-
cholinergicznych receptoréw nikotynowych (NACh-
R). Receptory te biorg udziat w procesie zwezania
naczyn krwionosnych oraz w procesach ich zwap-
nienia, co z kolei ttumaczytoby zaburzenia wyste-
pujace w tozysku kobiet narazonych na dym tyto-
niowy [50].

Nikotyna jest rowniez silnym neuroteratogenem,
a wiec jej wplyw na rozw6j uktadu nerwowego jest
bardzo istotny. Jest ona czestg przyczyna pourodze-
niowych zaburzen proceséw poznawczych i emo-
cjonalnych u dzieci matek palgcych. Narazenie
na dym tytoniowy podczas okresu prenatalnego
i postnatalnego podnosi ryzyko wystapienia skton-
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nosci do uzaleznien, w tym réwniez na nikotyne
w wieku mtodzienczym i w zyciu dorostym [51].

Udowodniono, ze dym tytoniowy dziata terato-
gennie na rozwoj niektoérych narzagdéw. Dziatanie
takie jest zalezne od genotypu kodujgcego system
enzymow takich jak cytochrom P450, hydrolaza
epoksydowa oraz transferaza glutationowa [52].
W badaniach przeprowadzonych na 87000 zywych
noworodkach wykazano negatywny zwigzek miedzy
paleniem tytoniu a wzrostem czestoSci wystepowa-
nia takich wad wrodzonych, jak ubytek przegrody
miedzykomorowej, znieksztatcenia stopy, wodogto-
wia, znamiona barwnikowe oraz naczyniaki [53].
Potwierdzono réwniez, Ze istnieje korelacja pomie-
dzy paleniem papieros6w przez kobiety ciezarne
a wystepowaniem wad uktadu sercowo naczynio-
wego u dzieci [54].

PODSUMOWANIE

Zaréwno badania epidemiologiczne jak i do-
Swiadczalne potwierdzajg negatywny wptyw palenia
papieros6w na zdrowie cztowieka. Najpowazniejsze
konsekwencje zaréwno palenia aktywnego jak
i biernego ponosza kobiety w cigzy oraz rozwijajacy
sie w tonie matki organizm. Obecnie taczy sie po-
wszechnie ekspozycje na dziatanie dymu tytonio-
wego z malg masa urodzeniowg i spowolnieniem
rozwoju ptodu. Palenie papieroséw moze powodo-
waé wystapienie takich patologii jak: przedwczesne
pekniecie pecherza ptodowego, przedwczesne od-
dzielenie sie tozyska czy tozysko przodujace. Sub-
stancje znajdujgce sie w dymie tytoniowym wywie-
raja wielokierunkowe i ztozone dziatanie biologicz-
ne, ktérych wszystkie mechanizmy wcigz nie sg
do konca poznane. Szacuje si¢ rowniez, ze ryzyko
bezptodnosci u kobiet palgcych jest okoto 1,5 razy
wyzsze niz u kobiet niepalacych, a czas zabiegania
o zajscie w cigze dtuzszy. Badania dotyczace wplywu
palenia na ptodnos¢ kobiety, przebieg cigzy oraz
rozwijajacy ptéd dotycza juz nie tylko nikotyny
i tlenku wegla, ale réwniez innych substancji za-
wartych w dymie papierosowym. Dla wielu stwier-
dzanych zaburzen obserwuje sie zaleznosS¢ stezenie-
efekt, co dowodzi, ze zaprzestanie palenia papiero-
sOw zmniejsza ryzyko powstawania tych patologii.

PISMIENNICTWO

1. Murray C, Lopez A.: Alternative projections of mortality
and disease by cause, 1990-2020: global burden of disease
study. Lancet 1997; 349: 1498-1504.

10.

11.

12.

13

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

. Sandler D, Everson R., Willcox A., Browder J.: Cancer risk

in adulthood from early life exposure to parent’s smoking.
Am ] Public Health 1985; 75: 487-492.

. Stankus R., Menon P., Rando R, et al.: Cigarette smoke sen-

sitive asthma: challenge studies. J Allergy Clin Immunol
1988; 82: 331-338.

. Strachan D, Jarvis M., Feyerabend C.: Passive smoking, sali-

vary cotinine concentrations, and middle ear effusion in 7
year old children. Br Med ] 1989; 298: 1549-1552.

. Ganesan S., Keating A.F.: Impact of 7,12-dimethylbenz[a]an-

thracene exposure on connexin gap junction proteins in cul-
tured rat ovaries. Toxicol Appl Pharmacol 2014; 274: 209-
214.

. Neal M.S., Mulligan Tuttle A.M., Casper RF., Lagunov A.,

Foster W.G.: Aryl hydrocarbon receptor antagonists attenuate
the deleterious effects of benzo[a]pyrene on isolated rat follicle
development. Reprod BioMed Online 2010; 21: 100-108.

. Sadeu J.C, Foster W.G.: Effect of in vitro exposure to

benzola]pyrene, a component of cigarette smoke, on follicu-
logenesis, steroidogenesis and oocyte nuclear maturation. Re-
prod Toxicol 2011; 31: 402-408.

. Grasseschi RM., Ramaswamy R.B., Levine DJ., Klaassen CD.,,

Wesselius L.J.: Cadmium accumulation and detoxification by
alveolar macrophages of cigarette smokers. Chest 2013; 124:
1924-1928.

. Willett W.C, Green A., Stampfer M. J. et al.: Relative and ab-

solute excess risks of coronary heart disease among women
who smoke cigarettes. N Engl ] Med 1987; 317: 1303-1309.
Powell J.T.: Vascular damage from smoking: Disease mecha-
nisms at the arterial wall. Vasc Med 1998; 3: 21-28.

Edjoc RK,, Reid R.D,, Sharma M., Fang J.: The prognostic
effect of cigarette smoking on stroke severity, disability, length
of stay in hospital, and mortality in a cohort with cerebro-
vascular disease. ] Stroke Cerebrovasc Dis 2013; 22: 446-
454.

Weng W.C, Huang W.Y,, Chien Y.Y. et al.: The impact of
smoking on the severity of acute ischemic stroke. J Neurol
Sci 2011; 308: 94-97.

. Underner M., Perriot J., Peiffer G., Meurice J.C.: Influence of

tobacco smoking on the risk of developing asthma. Rev Mal
Respir 2015; 32: 110-137.

Siasos G., Tsigkou V., Kokkou E. et al.: Smoking and athe-
rosclerosis: mechanisms of disease and new therapeutic ap-
proaches. Curr Med Chem 2014; 2: 3936-3948.

Sasco A.], Secretan M.B., Straif K.: Tobacco smoking and
cancer: a brief review of recent epidemiological evidence.
Lung Cancer 2004; 45: Suppl 2: S3-9.

Raport z ogolnopolskiego badania ankietowego na temat po-
staw wobec palenia tytoniu, TNS Polska dla Gtéwnego In-
spektoratu Sanitarnego, Warszawa 2013.

Czapinski J.: Nikotynizm w Polsce. Raport dla World Health
Organisation, Warszawa 2011.

Polanska K., Hanke W,, Laudanski T., Kalinka J.: Serum coti-
nine level as a biomarker of tobacco smoke exposure during
pregnancy. Ginekol Pol 2007; 78: 796-801.

Mlynarcikova A., Fickova M., Scsukova S.: Ovarian intrafol-
licular processes as a target for cigarette smoke components
and selected environmental reproductive disruptors. Endocr
Regul 2005; 39: 21-32.

Caserta D, Bordi G, Di Segni N. i wsp: The influence of ci-
garette smoking on a population of infertile men and wo-
men. Arch Gynecol Obstet 2013; 287: 813-818.

Whitcomb B.W,, Bodach S.D., Mumford S.L. et al.: Ovarian
function and cigarette smoking. Paediatr Perinat Epidemiol
2010; 24: 433-440.



16

Medycyna Srodowiskowa - Environmental Medicine 2015, Vol. 18, No. 2

22.

23

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Agnieszka M. Sitarz, Anna K. Wéjtowicz: Wptyw dymu tytoniowego na ptodno$¢ kobiety

Miceli F., Minici F., Tropea A. et al.: Effects of nicotine on
human luteal cells in vitro: a possible role on reproductive
outcome for smoking women. Biol Reprod 2005; 72: 628-
632.

. Vidal J.D,, VandeVoort CA., Marcus CB. et al.: In vitro ex-

posure to environmental tobacco smoke induces CYP1B1 ex-
pression in human luteinized granulosa cells. Reprod Toxicol
2006; 22: 731-737.

Windham G.C, Mitchell P., Anderson M., Lasley B.L.: Ciga-
rette smoking and effects on hormone function in preme-
nopausal women. Environ Health Perspect 2005; 113: 1285—
1290.

Freour T., Masson D., Mirallie S. et al.: Active smoking com-
promises IVF outcome and affects ovarian reserve. Reprod
Biomed Online 2008; 16: 96-102.

Gruber 1., Just A., Birner M., Losch A.: Effect of a woman’s
smoking status on oocyte, zygote, and day 3 pre-embryo qua-
lity in in vitro fertilization and embryo transfer program.
Fertil Steril 2008; 90: 1249-1252.

Neal M.S., Hughes E.G,, Holloway A.C, Foster W.G.: Sides-
tream smoking is equally as damaging as mainstream smo-
king on IVF outcomes. Hum Reprod 2005; 20: 2531-2535.
Sadeu J.C, Foster W.G.: Cigarette smoke condensate exposure
delays follicular development and function in a stage-depen-
dent manner. Fertil Steril 2011a; 95: 2410-2417.

Neal M.S., Zhu ], Holloway A.C, Foster W.G:: Follicle growth
is inhibited by benzo-[a]-pyrene, at concentrations represen-
tative of human exposure, in an isolated rat follicle culture
assay. Hum Reprod 2007; 22: 961-967.

Nusbaum M.L., Gordon M., Nusbaum D. et al.: Smoke alarm:
a review of the clinical impact of smoking on women. Prim
Care Update Ob/Gyns 2000; 7: 207-214.

Catsburg C, Kirsh V.A., Soskolne CL. i wsp: Active cigarette
smoking and the risk of breast cancer: a cohort study. Cancer
Epidemiol 2014; 38: 376-381.

Castelli W.P.: Cardiovascular disease: pathogenesis, epide-
miology, and risk among users of oral contraceptives who
smoke. Am J Obstet Gynecol 1999; Jun: S349-356.

Bouyer J., Coste J., Shojaei T. et al.: Risk factors for ectopic
pregnancy: a comprehensive analysis based on a large case-
control, population-based study in France. Am ] Epidemiol
2003; 157: 185-194.

Karaer A., Avsar F.A., Batioglu S.: Risk factors for ectopic
pregnancy: a case-control study. Aust N Z J Obstet Gynaecol
2006; 46: 521-527.

Ananth CV, Smulian J.C, Vintzileos A.M.: Incidence of pla-
cental abruption in relation to cigarette smoking and hyper-
tensive disorders during pregnancy: a meta — analysis of ob-
servational studies. Obstet Gynecol 1999; 93: 622-628.
Windham G.C, Ekin E.P., Sawan S.H. et al.: Cigarette smo-
king and effects of menstrual function. Obstet Gynecol 1999;
93: 59-65.

Hoffman H.J., Damus K., Hillman L., Krongrad E.: Risk fac-
tors for SIDS. Results of the National Institute of Child Health
and Human Development SIDS Cooperative Epidemiological
Study. Ann N'Y Acad Sci 1988; 533: 13-30.

Demir R., Demir A., Yinanc M.: Structural changes in pla-
cental barrier of smoking mother. A quantitative and ultra-
structural study. Pathol Res Pract 1994; 190: 656-667.
Laskowska — Klita T., Szymborski J., Chechtowska M. i wsp.:
Nadtlenki lipidowe i wybrane parametry obrony przeciwut-
lenajacej w tozysku i krwi pegpowinowej noworodkéw matek
palacych w przebiegu ciazy. Badania wtasne. Med Wieku
Rozw 2001; 5: 35-42.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

S1.

52.

53.

54.

Piekoszowski W,, Florek E., Kornacka M.K.: Level of cadmium
and zinc in placenta of smoking women. Przegl Lek 2005;
62: 1062-1066.

Eskenazi B., Prehn A.W,, Christianson R.E.: Passive and active
maternal smoking as measured by serum cotinine: the effect
on birthweight. Am. J. Public Health 1995; 85: 395-398.
Haustein K.O.: Smoking cardiovascular diseases and possi-
bilities for treating nicotine dependence. Wien Med Wo-
chenschr 1999; 149: 19-24.

Klesges L.M., Murray D.M., Brown J.E. et al.: Relations of ci-
garette smoking and dietary antioxidants with placental cal-
cification. Am J Epidemiol 1998; 147: 127-135.

Blake K., Gurrin L., Evanta S. et al.: Maternal cigarette smo-
king during pregnancy, low birth weight and subsequent blo-
od pressure in early childhood. Early Hum Develop 2000;
57:137-147.

Brennan KA, Laugesen M, Truman P.: Whole tobacco smoke
extracts to model tobacco dependence in animals. Neurosci
Biobehav Rev 2014; 47: 53-69.

Slatter T.L., Park L., Anderson K. et al.: Smoking during preg-
nancy causes double-strand DNA break damage to the pla-
centa. Hum Pathol 2014; 45: 17-26.

Gidding S., Morgan W,, Perry C et al.: Active and passive to-
bacco exposure: a serious pediatric health problem. AHA
Medical/ Scientific Statement Special Report 1994; 2581-
2590.

Olds D,, Henderson C, Tatelbaum R.: Intellectual impairment
in children of women who smoke cigarettes during pregnan-
cy. Pediatrics 1994; 93: 221-227.

Szychta W, Skoczylas M., Laudanski T.: Spozywanie alkoholu
i palenie tytoniu przez kobiety w cigzy — przeglad badan.
Perinatol Neonatol Ginek 2008; 1: 309-313.

Machaalani R., Ghazavi E., Hinton T. et al.: Cigarette smo-
king during pregnancy regulates the expression of specific
nicotinic acetylcholine receptor (nAChR) subunits in the hu-
man placenta. Toxicol Appl Pharmacol 2014; 276: 204-212.
Cornelius M. D, Leech S. L., Goldschmidt L., Day N. L.: Pre-
natal tobacco exposure: Is it a risk factor for early tobacco
experimentation? Nicotine Tob Res 2000; 2: 45-52.

Shi M., Wheby G.L.: Review on genetic variants and maternal
smoking in the etiology of oral clefts and other birth defects.
Birth Defects Res 2008; 84: 16-29.

Shino CH., Klebanoff A., Berendes H-W.: Congenital mal-
formations and maternal smoking during pregnancy. Terato-
logy 1986; 34: 65-71.

Baumert M.: Wplyw palenia papieroséw przez ci¢zarne
na rozw6j ptodu i noworodka. Przeglad Pediatryczny 2004;
2:79-83.

Adres do korespondencji:

dr hab. Anna K. Wojtowicz

ul. Redzina 1b, 30-248 Krakow

tel. (12) 429 75 47

e-mail: anna.wojtowicz@ur.krakow.pl



