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Streszczenie
Papierosy elektroniczne, stanowiące alternatywę dla tradycyjnego palenia, stają cię coraz bardziej popularne na całym 
świecie. Początkowo zostały przedstawione jako zdrowsze od tradycyjnych, ale po przeprowadzeniu wielu badań na-
ukowych zaczynają wzbudzać dużo kontrowersji. Zaobserwowano, że w wyniku ekspozycji na aerozol e-papierosów 
dochodzi do obumierania keratynocytów jamy ustnej oraz zwiększenia wydzielania cytokin prozapalnych przez fibro-
blasty tkanek przyzębia. Zaobserwowane działanie cytotoksyczne nie było zależne od obecności nikotyny w roztworze. 
Udowodniono również, że składniki zawarte w aerozolu działają karcynogennie poprzez uszkadzanie struktury DNA, 
co stanowi podstawę do prowadzenia bardziej szczegółowych badań naukowych uwzględniających długoterminowe 
skutki palenia e-papierosów.
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Abstract
Electronic cigarettes, considered an alternative to traditional smoking, are becoming increasingly popular around the 
world. At first they were presented as healthier than traditional cigarettes, but after a lot of scientific research they have 
become the subject of much controversy. As a result of e-cigarette aerosol exposure, the death of oral keratinocytes 
and the secretion of proinflammatory cytokines by periodontal fibroblasts have been observed. Those cytotoxic effects 
were not dependent on the presence of nicotine in the solution of e-liquids. It was also observed that DNA structure 
damage contributes to the carcinogenic effects of aerosol components, which is the reason for further scientific re-
search in order to determine the long-term effects of e-cigarette usage.
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Wstęp
Papierosy elektroniczne, odkąd pojawiły się na 
rynku w 2004 roku, zdobywają coraz większą po-
pularność na całym świecie, również w Polsce [1]. 
Ze względu na różnorodność smaków i zawarto-
ści nikotyny oraz możliwość użytkowania w wielu 
miejscach publicznych są atrakcyjne dla palaczy, 
niezależnie od przynależności do określonej grupy 
społecznej i wiekowej [1–4]. Początkowo przed-
stawione jako „zdrowsza” alternatywa palenia, 
obecnie zaczynają budzić kontrowersje, stając się 
przedmiotem wielu badań naukowych [5]. Skutki 
palenia papierosów elektronicznych, zwłaszcza 
długoterminowe, nie zostały dotychczas szcze-
gółowo zbadane [1, 6–8]. Do poznanych nieko-
rzystnych efektów palenia e-papierosów należy 
suchość w jamie ustnej i gardle, kaszel, zwiększe-
nie oporu oddechowego oraz przyspieszenie akcji 
serca [1, 9–14]. Obserwuje się również zaburzenia 
w obrębie jamy ustnej, która jako pierwsza ma 
kontakt z substancjami zawartymi w aerozolu [12]. 
Jak wskazują niektórzy badacze, cytotoksyczne 
działanie e-papierosów na keratynocyty nabłonka 
jamy ustnej i komórki fibroblastów może powodo-

wać choroby przyzębia, jak również prowadzić do 
rozwoju nowotworów [9, 12]. 

E-papierosy i ich skład
Niekwestionowaną zaletą elektronicznych pa-
pierosów jest wyeliminowanie szkodliwych oraz 
karcynogennych substancji zawartych w dymie 
tytoniowym, takich jak tlenek węgla, wielopier-
ścieniowe węglowodory aromatyczne, fenol, sub-
stancje smoliste i wiele innych [15]. Podczas pale-
nia e-papierosów palacz wdycha aerozol powstały 
z roztworu inhalacyjnego po jego podgrzaniu do 
temperatury 40–65°C, która jest wystarczająco 
wysoka, aby osiągnął stan lotny [16, 17]. Roztwór 
ten w większości składa się z glikolu propyleno-
wego, który powoduje powstanie efektu wizualne-
go podobnego do dymu papierosowego. Badania 
Bertholon i wsp. wskazały, że nie jest to substan-
cja toksyczna podczas inhalacji i ulega szybkie-
mu zmetabolizmowaniu (jego okres półtrwania 
we krwi wynosi 2 godziny) [1]. Niektóre firmy jako 
główny składnik wykorzystują glicerol albo dodają 
jego niewielką ilość w celu modyfikacji aerozolu, 
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ale wymaga on podgrzania do wyższej tempe-
ratury niż glikol propylenowy. Temperatura pod-
grzania glicerolu nie powinna jednak przekraczać 
100°C, aby zapobiec powstawaniu toksycznej 
akroleiny. Nie można jednak uzyskać szczegóło-
wych informacji na temat faktycznej temperatury 
podgrzania roztworu i przewiduje się, że może 
być wyższa [1]. Badania przeprowadzone przez 
Jensen i wsp. wykazały, że z pozornie nieszko-
dliwych substancji, takich jak glikol propylenowy 
i glicerol, w wyniku spalania w obecności tlenu 
i przy zbyt wysokiej temperaturze może powstać 
formaldehyd – substancja silnie drażniąca i tok-
syczna [9, 15, 18]. Stężenie formaldehydu może 
nawet przewyższać zawartość nikotyny. For-
maldehyd przy regularnym wdychaniu zwiększa 
ryzyko powstania nowotworu nawet 15-krotnie, 
znacznie bardziej niż dym tytoniowy [18]. Pozo-
stałe składniki to aromaty nadające odpowiedni 
smak, nikotyna i woda. Prawdopodobnie najwięk-
sze zagrożenie dla użytkowników e-papierosów 
stanowią substancje smakowe. Wprawdzie więk-
szość z nich została dopuszczona do wykorzysta-
nia w przemyśle spożywczym i kosmetycznym, 
ale nie przeprowadzono badań sprawdzających 
krótko- i długoterminowe skutki ich inhalacji [1, 
9, 19–21]. Badania przeprowadzone przez Ku-
charską i wsp. wykazały rozbieżności pomiędzy 
składem roztworu inhalacyjnego deklarowanym 
przez producentów a składem faktycznym [22]. 
Najwięcej kontrowersji wywołuje diacetyl – sub-
stancja smakowa wykorzystywana do stworzenia 
smaku karmelowego. Jest to związek chemiczny, 
który można bezpiecznie spożywać, ale podczas 
inhalacji prowadzi do obturacji oskrzeli [9]. W ae-
rozolu stwierdzono także obecność metali, takich 
jak nikiel, aluminium, kadm oraz krzem. Dokład-
ny skład roztworów inhalacyjnych jest nieznany, 
a informacje udostępniane przez producentów 
niekompletne [23–26]. 

Cytotoksyczne działanie aerozolu 
e-papierosów
Aerozol powstały podczas palenia e-papierosów 
może powodować powstawanie wielu niekorzyst-
nych skutków ubocznych, manifestujących się w ja-
mie ustnej. Należy do nich obumieranie komórek 
nabłonka jamy ustnej oraz indukowanie odpowie-
dzi zapalnej. Szkodliwy wpływ nikotyny na tkanki 
przyzębia jest dobrze poznany, ale w przypad-
ku e-papierosów większość wyszczególnionych 
skutków powstaje niezależnie od obecności niko-
tyny w roztworze inhalacyjnym. Prawdopodobnie 
wskazuje to na szkodliwe działanie formaldehydu 
oraz zastosowanych substancji smakowych [9, 12, 
13, 18, 27].

Nabłonek jamy ustnej jest szczelną, ale delikat-
ną barierą, zapewniającą integralność ustroju oraz 
chroniącą organizm przed wnikaniem patogenów. 
Jeżeli bariera ta zostanie przerwana, zwiększa to 
ryzyko rozwoju infekcji. W badaniach in vitro za-
obserwowano, że ekspozycja komórek nabłonka 
jamy ustnej na działanie aerozolu e-papierosów 
prowadzi do ich śmierci. Według badań przeprowa-
dzonych na Uniwersytecie w Quebèc 24-godzinne 
narażenie na składniki roztworu inhalacyjnego po-
woduje obniżenie przeżywalności komórek kera-
tynocytów o 18% w stosunku do komórek kontrol-
nych i wzrasta przy wydłużaniu czasu ekspozycji 
[28]. Podobną cytotoksyczność wykazały badania 
prowadzone przez Yu i wsp., wskazując dodat-
kowo nasilone obumieranie komórek niezależnie 
od obecności nikotyny w aerozolu. Keratynocyty 
poddane ekspozycji na aerozol e-papierosów nie-
zawierający nikotyny wykazały 53–68% zwiększe-
nie występowania nekrozy komórek oraz nawet 
dwukrotne apoptozy w porównaniu z komórkami 
kontrolnymi. Wskazuje to na indukowanie śmier-
ci komórek przez aerozol e-papierosów zarówno 
na drodze nekrozy, jak i apoptozy [27]. Śmierć ko-
mórek keratynocytów w wyniku działania aerozo-
lu e-papierosów potwierdzają również Rouabhia 
i wsp. w eksperymencie przeprowadzonym in vitro 
na ludzkich komórkach nabłonka dziąsłowego [29]. 
E-papierosy, według badań wykonanych w Anglii 
przez Holliday i wsp, działają cytotoksycznie na 
keratynocyty jamy ustnej w wyniku indukowania 
stresu oksydacyjnego [30]. Stres oksydacyjny jest 
zaburzeniem równowagi pomiędzy generowaniem 
reaktywnych form tlenu a zdolnością do ich szyb-
kiej detoksykacji. Przyczyną jest obniżenie stę-
żenia glutationu w komórkach, prawdopodobnie 
spowodowane zawartością metali ciężkich w ae-
rozolu [13, 31].

Aerozol powstały podczas palenia papierosów 
elektronicznych działa szkodliwie nie tylko na tkan-
kę nabłonkową, ale również na fibroblasty struktur 
przyzębia. Badania przeprowadzone w Centrum 
Medycznym w Rochester przez Sundar i wsp. wy-
kazały, że roztwory inhalacyjne zawierające sub-
stancje aromatyzujące indukowały powstawanie 
stresu oksydacyjnego oraz zwiększenie uwalnia-
nia cytokin prozapalnych. Zwiększeniu uległa ilość 
prostaglandyny E2, cyklooksygenazy-2 oraz inter-
leukiny-8 [12]. Rozwój stanu zapalnego, ze współ-
istniejącym uszkodzeniem DNA, może prowadzić 
do obniżenia potencjału regeneracyjnego komó-
rek [12, 32, 33]. Wzrost wydzielania cytokin pro-
zapalnych został również potwierdzony przez Meo 
i wsp. [34] oraz Carvellati i wsp. [35]. Na podstawie 
przeprowadzonych badań można przypuszczać, 
że regularne palenie e-papierosów powoduje stale 
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utrzymujący się stan zapalny, co predysponuje do 
rozwoju między innymi chorób przyzębia. W wyni-
ku działania substancji aromatycznych z roztwo-
rów inhalacyjnych zaobserwowano również zacho-
dzenie kolejnej reakcji chemicznej – karbonylacji 
białkowej, która prowadzi do zwiększenia liczby 
produkowanych przeciwciał i w konsekwencji utra-
ty kości w przebiegu choroby przyzębia [36–38].

Według badań przeprowadzonych przez Wu 
i wsp. roztwory inhalacyjne e-papierosów, zarówno 
zawierające nikotynę, jak i jej pozbawione, mają ne-
gatywny wpływ na komórki nabłonkowe dróg odde-
chowych, promując odpowiedzi zapalne. Powodują 
znaczący wzrost zawartości IL-6 i IL-8 niezależnie 
od obecności nikotyny w roztworze. Wu i wsp. 
sugerują, że e-papierosy, nasilając stan zapalny, 
sprzyjają infekcjom górnych dróg oddechowych 
w podobnym stopniu, jak dym tytoniowy [39].

Badania przeprowadzone przez Lerner i wsp. 
udowodniły, że olejki elektronicznych papierosów, 
działające bezpośrednio na komórki nabłonkowe 
płuc, zmieniają ich morfologię. Nasilenie odpowie-
dzi zależy od zawartości nikotyny i zastosowanego 
smaku olejku. Po zadziałaniu roztworu inhalacyj-
nego na komórki ich filopodia ulegają skróceniu, 
podobnie jak filopodia fibroblastów więzadeł przy-
zębnych po zadziałaniu nikotyny. Zaobserwowano 
również zwiększenie liczby wakuoli w komórkach, 
co prawdopodobnie jest spowodowane zwiększe-
niem stresu oksydacyjnego w wyniku działania 
substancji smakowych. Autorzy zwrócili również 
uwagę na fakt, iż glikol propylenowy może zwięk-
szać transport substancji smakowych i innych 
potencjalnie toksycznych związków do komórek 
nabłonkowych, zwłaszcza, że jest stosowany 
w systemach transdermalnych dla zwiększenia 
penetracji leków [40].

Sussan i wsp. w badaniach przeprowadzonych 
za myszach zaobserwowali, że ekspozycja na 
e-papierosy powoduje infiltrację makrofagów do 
dróg oddechowych. Jest to zjawisko podobne do 
odpowiedzi zapalnej powstałej po ekspozycji na 
dym tytoniowy [41].

Składniki zawarte w dymie pochodzącym 
z e-papierosów mają niekorzystny wpływ na za-
chowanie prawidłowej struktury DNA komórek 
nabłonka jamy ustnej. W badaniach przepro-
wadzonych przez Sundar i wsp. oraz Yu i wsp. 
w warunkach in vitro zaobserwowano pękanie po-
dwójnej helisy DNA [12, 27]. Najprawdopodobniej 
odpowiedzialny jest za to formaldehyd powstały po 
podgrzaniu roztworu do zbyt wysokiej temperatu-
ry. Dokładny mechanizm reakcji nie został jeszcze 
poznany, ale przypuszcza się, że w proces zaan-
gażowane są reaktywne formy tlenu, powodujące 
destrukcję DNA [42, 43]. Powtarzalne działanie 

czynników indukujących uszkodzenie materiału 
genetycznego, w połączeniu z zaburzeniem dzia-
łania komórkowych systemów naprawczych, pro-
wadzi do powstania mutacji, co może skutkować 
rozwojem nowotworu. Wielu badaczy obserwowa-
ło, że uszkodzenia DNA występowały niezależnie 
od zawartości nikotyny, ale jej obecność nasilała 
obserwowane zjawiska [12, 27, 42, 44].

Podsumowanie
Wyniki badań prowadzonych w wielu ośrodkach 
naukowych w Europie i Stanach Zjednoczonych 
wskazują na niekorzystne zjawiska, które mogą 
zachodzić w nabłonku jamy ustnej podczas pa-
lenia papierosów elektronicznych. Krótkotermino-
we skutki działania e-papierosów są niepokojące, 
a długotrwałe efekty ich użytkowania nie zostały 
jeszcze poznane. Stanowi to podstawę do prowa-
dzenia dalszych, bardziej szczegółowych badań 
i weryfikacji powszechnie panującej opinii o nie-
wielkiej szkodliwości palenia e-papierosów.

Oświadczenia

Oświadczenie dotyczące konfl iktu interesów
Autorzy deklarują brak konfl iktu interesów w autorstwie oraz pu-
blikacji pracy.

Źródła fi nansowania
Autorzy deklarują brak źródeł fi nansowania.
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