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Streszczenie
Wstęp: Autorzy przedstawiają ocenę dynamiki zmian prężności tlenu (O2) i dwutlenku węgla (CO2)
u palaczy papierosów.
Materiał  metody: Grupę badaną stanowili ochotnicy, studenci Śląskiego Uniwersytetu Medycznego
oraz studenci Uniwersytetu Śląskiego, w tym 15 niepalących i 15 palaczy papierosów wypalających dziennie
15–20 papierosów; na 2 godziny przed badaniem wszyscy palący wstrzymywali się od palenia.
Wyniki: Stwierdzono, że po wypaleniu 2 papierosów typu light spada znamiennie prężność O2 w tkankach
z jednoczesnym wzrostem prężności CO2. Powyższe zjawisko utrzymywało się przez cały okres badania.
Wnioski: Autorzy sugerują, że powyższe działanie może być jedną z przyczyn przyspieszonego rozwoju
zmian degeneracyjnych w śródbłonku naczyń tętniczych.
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Abstract
Background: The authors present an evaluation of the dynamics of oxygen and carbon dioxide pressure
changes in cigarette smokers.
Material and methods: The investigated group was formed of volunteers, students from the Silesian
Medical University and the University of Silesia, and include 15 nonsmokers and 15 smokers who smoke
15–20 cigarettes daily. Each smoker abstained from smoking for two hours before testing.
Results: They state that after smoking two “light” type cigarettes oxygen pressure in tissues decreases
significantly while, at the same time, carbon dioxide pressure increases. The above-mentioned phenom-
enon lasted during the entire time of the examination.
Conclusions: The authors suggest that this may be one of the causes of accelerated development
degenerative changes in the arterial endothelium.
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Wstęp

Skutki palenia papierosów są problemem ogólnona-
rodowym, bowiem stanowią przyczynę licznych scho-
rzeń, w tym tych bezpośrednio zagrażających życiu [1–9].

Introduction

The consequences of cigarette smoking pose a na-
tionwide problem as they cause many types of diseases,
a few of which are directly life-threatening [1–9]. Neo-
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plastic disease is the most commonly known and in prin-
ciple, an element of pathology that beyond doubt results
from smoking. [6–9].

A less known but significantly more common prob-
lem concerning nicotinism pathology is the acceleration
in the development of atherosclerosis within arteries sup-
plying the brain, heart and other organs with blood [4–6].

The aim of this research was to check the influence
of cigarette smoking on oxygen pressure levels and satu-
ration, as well as the dynamics of carbon dioxide pres-
sure changes in tissues.

Material and methods

The investigated group was formed of volunteers,
students from the Silesian Medical University and the
University of Silesia, and include 15 nonsmokers and 15
smokers who smoke 15–20 cigarettes daily. Each smoker
abstained from smoking for two hours before testing.

All volunteers were male, from 19 to 31 years old,
average age 23.4 years [between (–4) and (+8)]. Their
height ranged between 164 and 192 cm (average
176 cm) while weight was from 60 to 83 kg (average
67 kg). None of them complained of any ailments. In the
smokers group, the average time of smoking was 3.7 years
(between 1.5 to 8). None of the smokers had any fea-
tures of chronic bronchitis resulting from nicotinism and
in both groups there were no features of pathological
respiratory murmurs on auscultation.

In this research “light” type filter cigarettes were used
containing 0.6 mg nicotine and 8 mg of tar per cigarette. In
both examined groups: Group I — nonsmokers and Group II
— smokers, blood pressure, heart rate, saturation,
oxymetry, weight and height were all examined. Blood pres-
sure was checked using a mercurial manometer while the
heart rate was assessed by the number of heartbeats within
15 seconds being multiplied by four times. Saturation was
examined using pulse oxymeter (Novartis, USA) while oxy-
gen and carbon dioxide pressure were tested using appro-
priate measurement apparatus (Perimed, Sweden).

In the second group, all measurements were taken
directly before smoking, after two cigarettes smoked
within 15 minutes and then 15 and 30 minutes after smok-
ing. All measurements were taken at room temperature,
in a recumbent position while the room was normally
ventilated with a vent strip.

Results

Group I — throughout the duration of the examina-
tion, saturation at an average level of 97.5% (± 3) was
observed, oxygen pressure in tissues amounted to
65 mm Hg (± 2.5) while a carbon dioxide level of 40 mm
Hg (± 3.2) was recorded.

Group II
Results directly before smoking:

— saturation — 97.4% ± 2.8,
— oxygen pressure — 63 mm Hg ± 1.9,
— carbon dioxide pressure — 38 mm Hg ± 2.1.

Choroba nowotworowa jest najbardziej znanym i w zasa-
dzie bezdyskusyjnym elementem patologii wynikającej
z palenia papierosów [6–9].

Mniej znanym, ale znacznie bardziej powszechnym
problemem patologii nikotynizmu jest przyspieszenie
rozwoju miażdżycy naczyń doprowadzających krew do
mózgu, serca oraz pozostałych narządów [4–6].

Celem pracy było sprawdzenie wpływu palenia pa-
pierosów na poziom prężności tlenu (O2) i jego saturację
oraz dynamikę zmian prężności dwutlenku węgla (CO2)
w tkankach.

Materiał i metody

Grupę badaną stanowili ochotnicy, studenci Śląskie-
go Uniwersytetu Medycznego oraz studenci Uniwersyte-
tu Śląskiego, w tym 15 niepalących i 15 palaczy papiero-
sów wypalających dziennie 15–20 papierosów; na 2 go-
dziny przed badaniem wszyscy palący wstrzymywali się
od palenia.

Wszyscy ochotnicy byli płci męskiej w wieku 19–31
lat, średnio 23,4 roku (między [–4] a [+ 8]), o wzroście
164–192 cm (śr. 176 cm), masa ciała wahała się między
60–83 kg (śr. 67 kg).

Żaden badany nie podawał jakichkolwiek schorzeń
dodatkowych. W grupie II — palaczy — średni czas pa-
lenia papierosów wynosił 3,7 roku (1,5–8). U żadnego
z palaczy nie stwierdzano cech przewlekłego zapalenia
oskrzeli o podłożu nikotynowym, w obu grupach brak
szmerów dodatkowych nad polami płucnymi.

Do badania użyto papierosów typu light z filtrem za-
wierających 0,6 mg/sztukę nikotyny oraz 8 mg/sztukę
substancji smolistych. W obu grupach badanych — nie-
palących (grupa I) i palących (grupa II) — oznaczano ciś-
nienie tętnicze, tętno, saturację, oksymetrię, masę cia-
ła i wzrost. Ciśnienie tętnicze badano za pomocą mano-
metru rtęciowego, tętno — licząc liczbę uderzeń serca
przez 15 s i mnożąc przez 4. Saturację oznaczano za
pomocą pulsoksymetru (Novartis, Stany Zjednoczone),
prężność O2 i CO2 za pomocą aparatury pomiarowej
(Perimed, Szwecja).

W grupie II oznaczenia wykonywano bezpośrednio przed
badaniem, po wypaleniu 2 papierosów w ciągu 15 minut,
a następnie 15 i 30 minut po wypaleniu papierosów.

Badanie przeprowadzono w temperaturze poko-
jowej, u osób w pozycji siedzącej, w pomieszczeniu
standardowo wentylowanym za pomocą kratki wen-
tylacyjnej.

Wyniki

Grupa I — przez cały czas badania obserwowano sa-
turację na średnim poziomie 97,5% (± 3), prężność O2

w tkankach wynosiła 65 mm Hg (± 2,5), prężność CO2 —
40 mm Hg (± 3,2).

Grupa II oznaczenia bezpośrednio przed badaniem:
— saturacja — 97,4 (± 2,8),
— prężność O2 — 63 mm Hg (± 1,9),
— prężność CO2 — 38 mm Hg (± 2,1).
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Results after smoking 2 cigarettes within 15 minutes:
— saturation — 97.3% ± 1.8,
— oxygen pressure — 54.5 mm Hg ± 1.6,
— carbon dioxide pressure — 38.5 mm Hg ± 2.5.

Results 15 minutes after smoking:
— saturation — 97.4% ± 2.2,
— oxygen pressure — 63.5 mm Hg ± 1.9,
— carbon dioxide pressure — 41.538 mm Hg ± 2.1.

Results 30 minutes after smoking:
— saturation — 97.3% ± 2.2,
— oxygen pressure — 62 mm Hg ± 1.6,
— carbon dioxide pressure — 41 mm Hg ± 2.0.

In both examined groups, in principle, saturation did
not change and amounted to an average of 97.5% for all
measurements. This parameter turned out to be insuffi-
ciently sensitive for detecting changes. In the investigated
group comprising smokers, initial oxygen pressure was two
percent lower in comparison with the control group. Blood
pressure during examination was stable and amounted on
average to 120/80 mm Hg; systolic pressure was from 128
to 97 mm Hg while according diastolic pressure was from
86 to 65 mm Hg. Heart rates were also stable at an average
level of 68/min and ranged from 58 to 72 per minute.

Analysis of research results and discussion

Smoking, in spite of government campaign against
nicotinism, is the most often used stimulant in every age
group in Poland. The authors decided to focus their at-
tention on one of its most destructive factors namely,
the resulting decrease of oxygen pressure in smokers’
tissues. After smoking 2 very mild “light” type cigarettes,
oxygen pressure decreased on average in the studied
group from 63% to 54.5%, that is, by 9.8% directly after
smoking and increased within 15 minutes after smoking
by 0.5% and within 30 minutes again decreased  by 1%.
Carbon dioxide pressure increased accordingly by 0.5%,
then increased by 3.5% and 30 minutes into the exami-
nation was at the level of 41% compared to an initial
level of 38%. It is fair, therefore, to assume that in pa-
tients with advanced atherosclerotic changes in the pe-
ripheral arteries, and especially those with critical limb
ischaemia, the decrease in oxygen pressure after smok-
ing (usually the worst type of cigarette) must be signifi-
cantly higher, and the time of return to its initial level
much longer. Therefore, the curve displaying increased
carbon dioxide pressure levels should have a similar
appearance [1, 3, 7–9].

One should also assume that the smoking of ciga-
rettes in dramatic way accelerates and intensifies, in dra-
matic way, the destruction of the endothelium in the
peripheral arteries. This is achieved by activating through
oxygen deficiency the metabolism mechanism, which
itself is already impaired by hypoxia [5–7].

The above-mentioned phenomenon observed in healthy
volunteers and in patients suffering from atherosclerosis
whose development is accelerated by smoking [5–7, 9].

It should be emphasized that only one of the many
factors responsible for the destruction of the endothe-

Oznaczenie po wypaleniu 2 papierosów w ciągu 15 min:
— saturacja — 97,3 (± 1,8),
— pO2 — 54,5 (± 1,6),
— pCO2 — 38,5 (± 2,5).

Oznaczenie w 15 min po zakończeniu palenia:
— saturacja — 97,4 (± 2,2),
— pO2 — 63,5 (± 1,9),
— pCO2 — 41,5 (± 2,1).

Oznaczenie w 30 min po zakończeniu palenia:
— saturacja — 97,3 (± 2,2),
— pO2 — 62 (± 1,6),
— pCO2 — 41 (± 2,0).

W obu badanych grupach w zasadzie saturacja nie ule-
gała zmianie i wynosiła średnio dla wszystkich oznaczeń
97,5%, okazała się oznaczeniem niewystarczająco czułym
dla wychwycenia zmian. W grupie II stężenie wyjściowe
O2 było średnio o dwa punkty procentowe niższe w sto-
sunku do grupy kontrolnej. Ciśnienie tętnicze przez cały
okres badania było stabilne i wynosiło średnio 120/80 mm Hg
(ciśnienie skurczowe 97–128 mm Hg i ciśnienie rozkur-
czowe 65–86 mm Hg). Puls był stabilny, średnia akcja
serca była miarowa — 68/min (w przedziale 58–72/min).

Omówienie wyników i dyskusja

Mimo rządowej kampanii przeciw nikotynizmowi pa-
pierosy są najczęściej stosowaną używką w każdej gru-
pie wiekowej w Polsce. Autorzy postanowili skupić się
na czynniku destrukcyjnym, jakim jest zmniejszenie pręż-
ności O2 w tkankach palaczy papierosów. Po wypaleniu
2 bardzo łagodnych papierosów typu light prężność O2

spadła średnio w badanej grupie z 63% do 54,5%, czyli
o 9,8% punktów procentowych bezpośrednio po wypa-
leniu, by wzrosnąć w 15 min po wypaleniu o 0,5 punktu
procentowego i w 30. minucie ponownie spaść o jeden
punkt procentowy.

Prężność pCO2 wzrosła odpowiednio o 0,5 punktu
procentowego, następnie o 3,5% i w 30. minucie bada-
nia utrzymywała się na poziomie 41%, przy wartości
wyjściowej wynoszącej 38%.

Należy przyjąć, że u chorych z zaawansowaną
miażdżycą obwodową, a szczególnie tych z krytycznym
niedokrwieniem spadek prężności O2 po wypaleniu zwy-
kle najgorszego gatunku papierosów musi być znacznie
wyższy, zaś czas powrotu do wartości wyjściowych znacz-
nie dłuższy, podobnie musi wyglądać krzywa wzrostu
prężności pCO2 [1, 3, 7–9].

Należy zatem przyjąć, że palenie papierosów w spo-
sób dramatyczny przyspiesza i pogłębia destrukcję śród-
błonka obwodowych naczyń tętniczych, uruchamiając
poprzez niedotlenienie cały mechanizm już i tak upośle-
dzonej niedokrwieniem przemiany materii [5–7].

Powyższe zjawisko zaobserwowane u zdrowych
ochotników, u osób chorych na miażdżycę przyspiesza
jej rozwój [5–7, 9].

Należy podkreślić, że oceniano jedynie jeden z licz-
nych czynników wpływających destrukcyjnie na śródbło-
nek naczyń tętniczych u palaczy papierosów. W zasadzie
nie ma badań dotyczących zmian w śródbłonku naczyń
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lium in arteries in smokers was estimated. There has not
been any research yet conducted concerning changes
in the endothelium of venous vessels. Here the above-
mentioned phenomenon should be much more evident
because of fact that in venous blood, oxygen pressure is
significantly lower [3, 5, 9, 10].

Conclusions

1. The measurement of oxygen saturation in tissues is
an insufficiently sensitive test for the estimation of
the decrease of the amount of oxygen in smokers.

2. Oxygen pressure decreases significantly in tissues
with a simultaneous increase of carbon dioxide dur-
ing the duration of the examination.

żylnych, gdzie powyższe zjawisko powinno być bardziej
zaznaczone ze względu na fakt, że w krwi żylnej wysyce-
nie O2 jest znacząco niższe [3, 5, 9, 10].

Wnioski

1. Ocena saturacji O2 w tkankach nie jest wystarczająco
czułym testem dla oceny spadku wysycenia O2 u pa-
laczy papierosów.

2. Prężność O2 w tkankach znamiennie spada z jedno-
czesnym wzrostem prężności CO2 przez cały czas
badania.
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