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Mit tudunk az e-cigaretta
karos hatasairol?

Nagy Laszlo6 Béla dr.

Az elektronikus cigaretta viligszerte egyre népszertibb a dohdnyosok kozott. Ez Gj népegészségiigyi dilemmat ered-
ményezett. A vita kdzponti témdja az e-cigaretta okozta megbetegedési riziké. Az dltalanos vélekedés szerint az
e-cigaretta nem valdszin(, hogy olyan drtalmas, mint a hagyomdnyos, de a relativ artalom szdmszer@iségérél kevés az
adat. Sejtkultarakban és allatokon végzett vizsgilatok azt mutattik, hogy az e-cigarettanak is van tobbszoros negativ
hatdsa. Humdn akut egészségi hatdsait illeten kevés a tudomdnyos evidencia. Humdn tartds hatdsai ismeretlenek, és
nincs arra vonatkozo evidencia, hogy hosszabb tivon biztonsigosabb, mint a dohdnyzds. A jelen 6sszefoglalé meg-
vilagitja az e-cigarettdnak a tiid6re és a cardiovascularis rendszerre gyakorolt toxikus hatdsairdl nyert friss adatokat.
Orv hetil. 2019; 160(45): 1767-1773.

Kulcsszavak: e-cigaretta, 6sszetétel, in vitro vizsgilatok, dllatkisérletek, human megfigyelések

What we know from the harmful effects of e-cigarettes?

Electronic cigarettes are becoming increasingly popular with smokers worldwide. This has created an entirely new
public health dilemma. The central issue in the debate is the disease risk imposed by e-cigarettes. It is generally ac-
knowledged that e-cigarettes are unlikely to be as harmful as conventional cigarettes, but there are little data that
quantify their relative harms. Experiments in cell cultures and animal studies show that e-cigarettes can have multiple
negative effects. Scientific evidence regarding their human acute health effects is limited. The long term effects in
humans are unknown, and there is no evidence that e-cigarettes are safer than tobacco in the long term. This review

higlights the recent data regarding e-cigarettes toxicity impact on lung and cardiovascular system.
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Roviditések
CAT = (COPD assessment test) COPD-értékelési teszt; CO =
szén-monoxid; COPD = = (chronic obstructive pulmonary

disease) krénikus obstruktiv tidGbetegség; CT = (computed
tomography) szamitégépes tomografia; DNS = dezoxiribonuk-
leinsav; FDG-PET/CT = "fluoro-dezoxi-gliikk6z-PET /CT;
FEF = (forced expiratory flow) forszirozott kilégzési aramlas;
FeNO = (fractional exhaled nitric oxide) a kilégzett levegs
NO-tartalma; FEV| = (forced vital capacity in 1 second) az els§
miésodpercre esG erltetett kilégzési térfogat; FVC = (forced
vital capacity) eréltetett kilégzési vitdlkapacitis; MMF = (maxi-
mal midexpiratory flow) forszirozott kozépkilégzési dramlds;
MPO = mieloperoxidiz enzim; NET = (neutrophil extracellu-
lar trap) neutrofil extracelluldris csapda; NO = (nitrogen mo-
noxide) nitrogén-monoxid; PAFR = (platelet-activating factor
receptor) a vérlemezke-aktivalé faktor receptora; PET = (posit-
ron emission tomography) pozitronemisszioés tomografia; RR
= relativ rizikéd

A dohanyzas szamos népegészségiigyi jelentdségl be-
tegség kialakuldsiban szerepel. A dohanyfiist tobb mint
7000 kémiai vegyiiletet tartalmaz, koztiik tobb ezer to-
xikus komponenst. A vele kapcsolatos tiid6rak és COPD
(krénikus obstruktiv tiidébetegség) a haldlokok kozott
elokelé helyen szerepel. Ugyanigy a cardiovascularis
megbetegedések. Ezen megbetegedések és mortalitdsuk
nagymértékben csokkenthet§ volna a dohdnyzas abba-
hagydsaval. Ennek f6 akadalya a nikotin okozta addikcié
¢és a dohdnyzéssal kapcsolatos ritudléhoz valé hozzaszo-
kas. A leszokast el6segité modszereken kiviil ezért kelt
nagy figyelmet a hagyomdinyos dohanyzast helyettesité
elektronikus nikotinadagolé rendszerek megjelenése,
koztiik elsGsorban az e-cigaretta (elektronikus cigaretta).
Ennck koncepcidja 1963-ra datalhatd, de az els6 készii-
1ék 2003-ban jelent meg, s a tovabbi technikai fejlédés
soran azoéta terjedt el robbandasszertien az egész vilagon.
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Ezzel kapcsolatban az egyik kérdés az, hogy a hagyoma-
nyos dohdnyzas, cigaretta hozzaszokasat képes-e helyet-
tesiteni, azaz elGsegiteni az arrdl valé leszokast. Errdl
azonban megjegyzendd, hogy sok dohanyos parhuza-
mosan hasznalja mindkett6t. S ha az e-cigaretta nikotin-
tartalmu, akkor ugyancsak addikciét okoz. Ezt a kérdést
nem targyaljuk. A jelen irodalmi dttekintés arra probal
vilaszt keresni, hogy a hagyomdnyos dohinyzishoz vi-
szonyitva milyenek az e-cigaretta kiros hatdsai. Az erre
vonatkozd, egyre szaporodo6 kozlemények egy része nem
mentes a szubjektiv megitélést6l, sem pro, sem kontra.
Ennek legf6bb oka az, hogy még mindig tal kevés isme-
rettel rendelkeziink. Kiilonosen igaz ez a hossza tava
human hatasra, hiszen annak megitélésére minimum év-
tizedes kovetés sziikséges. Fbleg igaz ez a karcinogeni-
tasra. A vizsgilatok talnyomo része 1égz8szervi hatdsra
vonatkozik, lényegesen kevesebb a cardiovascularis vo-
natkozasra. A hatdsmechanizmus kapcsidn vannak adatok
immunolégiai hatdsra. De széba johet kozponti ideg-
rendszeri befolyas, viselkedés, memoriakirosodds, tre-
mor és izomspasmus, kontaktdermatitis, nausea, torokir-
ritacid, szemirritacio.

Technikai adatok: a hagyomanyos cigarettihoz viszo-
nyitott legf6bb eltérés, hogy nincs benne dohany, nincs
égés, és nincs fiist. Az utdbbi helyett para keletkezik. Az
e-cigaretta részei: elem, fitGszdl, porlasztokamra, folya-
déktartily. A folyadék viltoz6 koncentriciéja oldott ni-
kotin. Az oldészer propilén-glikol vagy glicerin és desz-
tillilt viz. Ehhez mesterséges izesitGk jonnek. A tartily
Gjratolthets vagy cserélhetd. A fiitészal vékony fémhuzal
(nikkel, krém, eziist vagy réz). Lehet a szerkezet nyomo-
gombra induld, de automata is, melynél szenzor érzéke-
li a levegGaramlast és aktivalja a fiitést. A fejlesztés gene-
raciéi: az els§ genericié még kiilsejében a cigarettit
utdnozta, s zart, nem utantolthet§ volt. A késGbbiek
utantolthetSk. Lényeges, hogy a harmadik generaci6 fe-
sziiltsége mar nagyobb, 6-8 volt, a negyediké is ennyi,
de véltoztathato (ezzel véltozik a nikotinerGsség). Kiils6-
leg sem hasonlitanak mar cigarettira.

A para Osszetétele

A legfontosabb kiros anyagokat az 1. tdblizat tartal-
mazza.

1. tiblazat | A legfontosabb kiros anyagok
Dohanyfiist E-cigaretta-pira
Nikotin Nikotin

Aromas szénhidrogének Aromas szénhidrogének

Aldehidek Aldehidek
Kadmium Kadmium
Fenolok
Nitrézaminok

Alkoholok
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A dohanyfiist és az e-cigaretta pardja is sok ezer kémiai
komponenst tartalmaz, de a kiilonbségek jelentGsek. Ez
részben az alapanyag eltér§ Osszetételével, részben azzal
fiigg Ossze, hogy az e-cigaretta mintegy 540 fokon izzik,
a hagyomanyosnak a hémérséklete ennek csak 5-10%-a.
De az e-cigarettdn beliil is eltérések vannak a folyadék-
Osszetétel, a hGmérséklet, a flitGiram, az egyes markak
kozott. A hagyomdnyos fiistje és az e-cigaretta pardja
kozti killonbségek részben eltérd kémiai komponenseket
jelentenek. Van, ami az egyikben kimutathat6, a mdsik-
ban nem. Tovibbid azonos kémiai vegyiilet eltér§ kon-
centraciéban van jelen. A vizsgilatokat kiillonb6z6 tech-
nolégiaval végzik. Meg lehet hatdrozni a folyadék
osszetételét. Specidlis ,,dohdnyzé géppel” allitjdk el6
akdr az e-cigaretta, akir a hagyomanyos égéstermékét.
Ezt megfelel§ eszkozzel felfogjik és elemzik. De meg
lehet nézni a kornyezs levegbbe jutd anyagokat is. En-
nek sordn gondot jelent, hogy rengeteg mdrka van forga-
lomban, e-cigaretta és hagyomanyos is. Vagy tipusosakat
valasztanak ki, vagy a kereskedelemben leggyakrabban
cladott fajtdkat. Lehet atlagot is szamolni. Tehat nincse-
nek hajszélpontos szamok, melyek mindegyikre jellem-
z6ek lennének. A dohdnyzé gép paramétereit allitani le-
het és ezzel imitdlni a kiilonb6z8 egyéni dohanyzasi
modokat [1, 2]. A mérési eredmények értékelése is kiilon
megfontolast igényel. Vannak anyagok, melyek munka-
helyeken is el6fordulnak, és 1éteznek hivatalos el6irasok
ezek megengedett hatarértékére (példaul US Occupa-
tion Safety and Health Administrations Permissible Ex-
posure Limits). Masok egészségkarosité hatarértékei
egyéb forrasbél ismertek. A karcinogénekre nincs hatdr-
érték, azok kivanatos koncentracidja 0.

Reészecskeméret: a részecske koncentracidja, az dtlagos
méret és a méreteloszlas fontos meghatirozéja annak,
hogy milyen mennyiségben jut a tiid6be, és ott mennyire
jut el a periféridig. Kiilonb6z§ e-cigaretta-tipusok és fo-
lyadék esetében a koncentracié és a részecskeméret kis-
mértékben eltérs. A hagyomanyos cigarettinal ugyanez
a helyzet, de az e-cigarettidhoz képest nincs lényeges kii-
lonbség [ 3, 4]. Az e-cigaretta-aeroszolra a bimodalis ré-
szecskedisztribicio a jellemz6: nanopartikulumokbdl és
szubmikron részecskékbdl all. A nanorészecskéknek le-
het kiilonosen fokozott hatasuk. A kornyezeti részecske-
koncentracié a hagyomdinyosndl az e-cigarettiénak az
58-szorosa [3, 4]. A kémiai 6sszetétel azonban annyira
eltérs, hogy nem ismert, hogy a méret és a koncentracié
mennyiben befolyasolja a hatdst. Tovabbi kérdés, hogy
ezen részecskék légutakba torténs lerakdédasa milyen.
Ugyanis ezt nemcsak a részecskeméret befolydsolja, ha-
nem a koagulaciojuk, higroszkopos tulajdonsaguk, ké-
miai Osszetételiik. Az e-cigaretta-részecskék higroszkod-
posabb volta noveli a léguti lerakddast.

Nikotintartalom: vannak nikotinmentes e-cigarettak
is. A hasznal6k nagy része azonban a nikotinaddikcié mi-
att élvezi. A folyadéktartily nikotinkoncentracidja kii-
16nbo6z6. Ezt gyarilag is megadjik, bar sokszor eltérés
van valos mérés esetén. A kérdés viszont az, hogy meny-
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nyi keriil a pariba. Ezt természetesen szimos technikai

tényezd befolyasolja. A folyadék koncentraciéjan kiviil a

fltési hémérséklet, de a hasznil6 szivasi technikaja is.

A nikotintartalmt e-cigaretta pardjinak és a hagyoma-

nyos dohdnyfiistnek a nikotinkoncentracio-értékei dtfe-

dik egymast, szignifikinsan nem kiilonboznek. Viszont a

kornyezeti nikotinemisszié a dohdnyzisndl érthetSen

sokszorosan magasabb [5]. A mésik kérdés a szervezetbe

juté mennyiség. A szérum-nikotintartalom is valtoz6 a

markitél és a dohanyostdl fiiggben. Az e-cigarettdndl

Osszehasonlithaté nagysigrendd, mint a hagyomanyos-

ndl [6, 7].

Telitetlen szénbidvogének: a diének kozé tartozo izo-
prén fordul el6 minimélis mennyiségben. Nyalkahartya-
irritans, és karcinogénként van nyilvantartva.

Aromds szénhidrogének: idetartozik tobbek kozott a
naftalén, pirén, antracén, krizén, fenantrén, toluén. Ezek
egylittes koncentricidja a pardban, illetve a dohdnyfiist-
ben hasonlé nagysagrendd [5]. A benzén- és toluéntar-
talom korreldl a nikotintartalommal. A benzén propilén-
glikolbdl és glicerinbdl is keletkezik, de benzolsavbol és
benzaldehidbdl is. Fligg a fitési h6mérséklettSl. Meny-
nyisége a paraban jéval kevesebb, mint a cigarettafiist-
ben, de tartds e-cigarettizdsnil nem k6zombos. A tolu-
én az e-cigarettiban mintegy 120-szor kevesebb, mint a
hagyomdnyosban [8, 9]. Ugyancsak sokkal kevesebb naf-
talént és pirént mértek az e-cigarettazok vizeletében. Az
aromas szénhidrogének karcinogének. A benzén kréni-
kus hatasara leukaemiakat irtak le.

Alkoholok: az e-cigaretta-folyadék {6 olddszere a viz
mellett a glicerin és a propilén-glikol. Ertheté médon az
e-cigaretta-para mindkett6t a hagyomdnyos cigarettahoz
képest sokszoros koncentricidban tartalmazza.

Fenolok: potencidlisan genotoxikus, kardiotoxikus és
karcinogén hatastiak. A dohany tobb fenolvegytiletet tar-
talmaz. Az e-cigaretta-folyadék nem tartalmaz kimutat-
hat6é mennyiségben, hacsak nincs szennyez8dés [10].

Oxovegyiiletek. Aldehidek: hé hatdsira keletkeznek a
glicerinbdl és a propilén-glikolbél. A reaktor hémérsék-
letének emelkedésével koncentracidjuk exponencidlisan
novekszik. De a hagyomanyos cigaretta fiistjiében is el6-
fordulnak, tobbek kozott celluldzbdl, pektinbdl, trigli-
ceridekbdl keletkezve.

— Formaldehid: kiilonb6z8 e-cigaretta-markak parajat
megyvizsgalva tobb szerz6 adatai szerint 150 puftban a
munkahelyi hatdrérték legfeljebb 3%-a. Egy szal ha-
gyomanyos cigaretta fiistjében ennél magasabb a
mennyisége [2]. A formaldehid krénikus expozicidja
a légutak krénikus irritdciéjit okozza a nydkmirigyek
és serlegsejtek hyperplasidjaval, a nyalkahartya mono-
nuklearis sejtes infiltraciéjaval, a ciliumok elvesztésé-
vel és hdmmetaplasidval. Egyes adatok szerint karci-
nogén is, bar ez humdin vonatkozasban nem teljesen
tisztazott.

— Acetaldehid: a kiilonb6z8 szerz6k mérési eredményei
nagy szo6rast mutatnak [1, 2, 9]. Mindenesetre az e-

cigaretta-paraban mért koncentricidonak a sokszorosa

mérheté hagyomdnyos cigarettafiistben [2].

— Dialdehidek: a glioxal és a metil-glioxal e-cigarettiban
kb. negyede a hagyomanyosénak [2].

— Telitetlen aldehidek: akrolein valamivel kevesebb van
az e-cigaretta-paraban. A hagyomanyosnal a biztonsa-
gossagi hatdrérték sokszorosa, de az e-cigaretta-parak
egy részében is azt meghaladd értéket mértek [1,
2,9].

Ketonok. Aceton: koncentricidja a cigarettafiistben
mintegy tiz—szdzszorosa a paraénak [1, 2].

Nitrogéntartalmi vegyiiletek. Aminok: nitrézaminok:
JelentGs résziik karcinogén. Az e-cigarettiba szennyezs-
désként keriilhet, ugyanis a dohidnybdl jut a nikotinba.
Csaknem valamennyi e-cigaretta-folyadékban kimutat-
haté. Igaz, a mennyisége minimalis [5, 7, 9]. A hagyo-
manyos cigarettiban a 40-380-szorosa [9]. A napi atla-
gos dohanyzast figyelembe véve a napi expozicid
e-cigarettinal 52 pg, hagyomanyosnil 93 900 pg [11].
Csakhogy dllatkisérletben egereket tettek ki e-cigaretta-
para hatasanak, és mérték kozvetlentl a DNS-karositast
és a javit6 aktivitdst tiidS-, sziv- és htgyhodlyagsejteken.
A Kkarositason kiviil kideriilt, hogy mutagén nitrézamin
ketonok keletkeznek iz vivo a nikotin lebomlasa soran, s
ezek nemcsak egér, de human sejtkultaraban is muta-
génnek bizonyultak [12].

Fémek: az aeroszol fémtartalmat mérve a konvencio-
nélishoz képest az e-cigarettié magasabb koncentricié-
ban tartalmazott vasat, aluminiumot és nikkelt, azonos
tartomanyban volt a réz, magnézium, o6lom, krom és
mangan, és kevesebb volt a cink, kadmium. A mérések
alapjan végzett szamitisok szerint extrém haszndlat
(8120 puft per nap) esetén a munkahelyi limitet a kadmi-
um 10%-kal meghaladja, a tobbi messze elmarad téle
[13]. A kadmium krénikus hatdsa vesekirositd és karci-
nogén.

Egyéb: kimutattak reaktiv, rovid élettartamu, erésen
oxidalo szabad gyokoket is [14]. A szabad gyokok kelet-
kezését az izesitOk is befolyasoljak. Az aeroszolban néz-
ve, 49 izesit6 kozel fele volt ilyen hatdsa [15].

In vitro vizsgalatok

Citotoxicitds: az e-cigarvetta-folyadék dozistiiggben cito-
toxikus a legkiilonb6z8bb sejtfajtik tenyészetén in vitro
(humdn embrionilis 8ssejtek, fibroblastok, monocytak,
horgShamsejtek). A citotoxicitas fiiggetlen a nikotintar-
talomtdl [16]. Az e-cigaretta-para szintén a legkilonfé-
1ébb sejteken iz vitro citotoxikus (keratinocytdk, human
horgé- és alveolaris hamsejtek, eml@sfibroblastok, carci-
nomasejtek, humdn endothelsejtek). Az egyes sejtfélesé-
geken észlelt citotoxicitds eltérd volt ugyan, de abban
egyeznek a vizsgalatok, hogy az e-cigaretta-para citoto-
xicitdsa nagysdgrendekkel kisebb, mint a hagyomdnyos
cigarettafiisté [17].

Az izesitik szerepe: az oldészerkomponensek szerepe a
citotoxicitasban kisebb. A nikotin szerepe jelentSs. Azo-
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nos nikotinkoncentracié mellett a citotoxicitas eltéré
mértékében az izesit6k jatszottak fészerepet. Szamos
izesité onmagaban is citotoxikusnak bizonyult (diacetil,
fahéjaldehid, acetoin, pentidndion, o-vanillin, maltol, ku-
marin). A mentol-, kavé- és eperizesitésnél a para in vitro
citotoxicitasa elérte a hagyomanyos cigarettafiist hatdsat
[16,17].

A citotoxicitds mechanizmusai: az e-cigaretta-para dé-
zisfigg6en fokozta a reaktiv oxigén gyokok termelését,
és csokkentette az antioxiddns aktivitast. E hatdsok a ni-
kotinmentes valtozatokndl is jelentkeztek, de nikotintar-
talom esetén kifejezettebbek voltak. Ugyanakkor az oxi-
dativ stressz e-cigaretta-para hatdsira lényegesen kisebb
mértékd volt, mint dohdnyfiistre. Ugyanezt tapasztaltik
a proinflammatios citokinek termelése, a génexpressziok
befolyésoldsa és a DNS-karosité hatds vonatkozasaban is
[18].

Hatds a thrombocytakra: az e-cigaretta-para fokozta az
aktivaciot, adhéziét, aggregacioét — a nikotintartalma ki-
fejezettebben [19].

Hatds az endotheliumra: az e-cigaretta-para az endo-
thelsejteket kirositva aktivalja, megszakitja az endothel
barrierfunkciéjit, és a cytoskeleton atrendezddését
okozza. Els6sorban a nikotintartalmu, de kisebb mérték-
ben a nikotinmentes is [20].

Allatkisérletek

A hatdsmechanizmusra vonathozdnk

Oxidativ stressz: az e-cigaretta-para patkinyokon és ege-
reken egyarant fokozta a szabad gyokok termelését, a
proinflammatiés citokinek termelését, a DNS-kiroso-
dést, de kevésbé, mint a dohdnyfiist [21].

Karcinogén hatdsi enzimek aktivildsa: patkinymodel-
len az e-cigaretta-para fokozta a karcinogén aktivilo en-
zimek hatdsat, példaul a policiklusos aromas szénhidro-
génekre hatokat [21].

Hatds a thrombocytakra: az e-cigaretta-para fokozta a
thrombocytaaggregiciot és a thrombogenesist [22].

Egyéb hatisok: egereket paraval inhalaltatva akut hatds-
ban tobb vizsgilat demonstralta gyulladaskelté hatdsat,
megndtt a horgémos6d folyadék sejttartalma, féleg a
macrophagok, a citokin- és protedzexpresszio, a nyakter-
melés, a hiperreaktivitas [23]. Defektiv lett a Iégutakban
mind a bakteridlis, mind a virusinfekci6 elleni védelem
[23]. Patkdnyokon vizsgaltak a nikotinmentes pdara akut,
szubakut és krénikus hatdsat [24]. Az akut peribdusban
atelectasidkat, horgGgyulladist, az alveolusok kozti sep-
tumok 6démajat észlelték. Szubakutan a septummegvas-
tagodds perzisztilt, az atelectasidk csokkentek, de az al-
veolusok emphysemdsan kitdgultak, a horgégyulladas
valtozatlanul fennallt. Krénikusan emphysema alakult ki
a termindlis és respiratoricus bronchiolusok és az alveo-
lusok kitdguldsaval, az interalveolaris septumok megvé-
konyodasaval.
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Elettani hatis: egereken forszirozott oszcillicios tech-
nikdval mérve a légzésfunkciot a dohdnyfiist hatdsira mar
3 nap utdn nétt a szoveti elaszticitas és a légati ellendllas.
4 hét utdn ez ugyancsak a dohannyal 6sszefiiggésben fo-
kozédott. A metakolin-hiperreaktivitist is a hagyoma-
nyos cigarettafiist fokozta. Mindezek pedig e-cigaretta-
pdra hatdsara kevésbé kifejezettek voltak [25].

Humanvizsgalatok

Akut hatds

Hatdsmechanizmus: az e-cigaretta-szivis megemelte a
plazma keringé mikropartikulum-szintjét, a kilonbozé
gyulladdsos mediatorokét, a kering6 endothel progeni-
torsejtek szamat, megvaltoztatta a bronchoszképos biop-
tatumban az alveolaris macrophagok transzkriptomapro-
filjat [26]. A hagyomanyos cigarettihoz képest kevésbé
okozott emelkedést a szérum oxidativstressz-mutatoi-
ban, valamint az orrnyalkahartyiban a Prenmococcusok
adhézidjaban szerepet jatsz6 PAFR (platelet-activating
factor receptor) expresszidjaban.

Klinskum: egészséges nem dohdnyzokon az e-cigaret-
ta akut hatasban panaszt nem okozott [26]. E-cigaretta-
expozicié utin csokkent dtmenetileg a kohogésireflex-
érzékenység [27].

Légzésfunkcio

Spirogrifin: egészséges dohdnyosokon a hagyomanyos
cigaretta akut hatasaként csokkent a FEV,, de a nikotin-
mentes e-cigaretta is azonos nagysagrendd romlast oko-
zott [28].

Kishirgd-obstrukcios paraméterek: *crossover’ vizsgi-
latban dohdnyosok 3 napon it a hagyomanyosat, 3 na-
pon it e-cigarettit szivtak. A hagyomdinyos mellett szig-
nifikdnsan alacsonyabb volt a specifikus vezetSképesség
és a FEF,;, de nem volt kiilénbség az intrathoracalis gaz-
volumenben [29].

Egyéb légzésfunkcios vizsgalat

Egészséges nem dohdnyzékon e-cigaretta akut hatdsban
nem befolyasolta a difftziét, az oxigénszaturiciét [26].
Otperces e-cigaretta-hasznalatra nétt a kényszerrezgéses
modszerrel mért teljes respiratorikus impedancia és re-
zisztencia 5 és 10 Hz-nél egyarint és a periférids rezisz-
tencia is. Lényegében ugyanezt észlelték asztmds és
egészséges egyéneken, de az asztmasokon nagyobb mér-
tékben [26]. Nikotinmentes e-cigarettit hagyomanyos-
sal 0sszehasonlitva a hagyomanyos szignifikinsan emelte
a kilégzett levegd CO-tartalmdt. A kilégzett levegé NO-
tartalma viszont nem véltozott egyiknél sem [28]. Akut
hatasban (10 perc mulva) a nikotintartalmu e-cigaretta a
léguti ellendllast novelte asztmds dohanyosokon, egész-
séges dohanyosokon és soha nem dohinyzé egészsége-
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seken. A specifikus vezetSképességet csokkentette az
egészséges soha nem dohdnyzokon; a nitrogénkilégzési
gorbe I11. fizis meredekségét novelte asztmas dohdnyo-
sokon, az oxigénszaturiciot csokkentette egészséges do-
hanyosokon és COPD-s dohanyosokon. A szivirekven-
ciat novelte valamennyi csoportban, kivéve a COPD-t.
A nikotinmentes a léguti ellenillist novelte és a specifi-
kus vezetSképességet csOkkentette az egészséges soha
nem dohanyzékon [30]. Egyoras behatassal vizsgaltak a
kornyezeti 1égzésfunkcios hatdsokat egészségeseken és
asztmasokon, és kényszerrezgéses modszerrel nem ész-
leltek negativ hatast.

Cardiovascularis hatds

Osszehasonlitottik echokardiogrifidval a hagyomdnyos
és az e-cigaretta myocardiumfunkciéra gyakorolt akut
befolydsat. A hagyomanyos megnyujtotta a diasztolét, az
e-cigaretta nem befolyasolta egyik paramétert sem [31].
Az e-cigaretta kevésbé emelte a szivfrekvenciat és a vér-
nyomadst, mint a hagyomanyos [ 32]. Egészséges embere-
ken novelte az endothel progenitorsejtek szamat a vér-
ben [33]. A placebohoz képest az e-cigaretta terheléses
vizsgalatban az elérhetd cstcs-oxigénfogyasztist nem
csokkentette [34]. Akut hatisban az e-cigaretta novelte
az aortamerevséget és a szisztolés, valamint a diasztolés
vérnyomast [35].

Krénikus hatas

Légziszervi

Hatdsmechanizmus: dohinyosokat, e-cigaretta-haszna-
l6kat és egyaltalin nem dohanyzokat hasonlitottak dssze.
Az indukalt kopetben nézték a proteomikdt, a mucin-
(MUCS5AC és MUCS5B) szintet, valamint a neutrofil
extracellularis csapdakat. A proteomika az egészségesek-
t6l eltért e-cigarettanal 81, dohdnyzasnal 44 proteinben.
A hamvédé proteinek (laktoferrin, lizozim) szintje doha-
nyosokon magas volt, e-cigarettisokon nem. Az utébbi-
aknal viszont tobb természetes immunfehérje szintje
csokkentnek bizonyult. A neutrofilaktivaciot jelz6 pro-
teinek (neutrofilelasztiz, MPO, proteiniz-3, azuroci-
din-1) dohianyosokndl enyhén, e-cigarettinal jelentGsen
emelkedett. A vérbdl vett neutrofileket in vitro nézve
a NET- (neutrofil extracellularis csapda) képzodés
e-cigarettinal megndtt. A teljes mucintartalom e-ciga-
rettdndl enyhén, dohanyosokon jelentésen emelkedett.
A MUCS5AC mindketténél emelkedett, a MUCS5A nem
[36]. E-cigarettat, illetve hagyomdnyos cigarettit hasz-
ndléktdl nazilis mintat véve a hamsejtek génexpresszié-
jat megvizsgalva az immunszuppresszioval és gyulladas-
sal Osszefliggd génmintikat mutattak ki. Az érintett
génekben kiilonbség volt, de 6sszességében az e-cigaret-
ta nem mutatott kisebb hatast [37].

Egyéves kovetéssel nézték a hagyomanyosrol e-ciga-
rettara valtokon a breathomics-ot. A kiindulasihoz ké-

pest a FeNO (a kilégzett levegd NO-tartalma) javult
[38].

Klinskum: a vizsgalatok egy része egészséges embere-
ken tortént. Serdiil6kon felmérték, hogy az el6zd év
e-cigaretta-hasznalata befolyasolta-e a légz8szervi tiine-
teket. A bronchitises tiinetek rizikdja majdnem kétsze-
resnek bizonyult (RR 1,85) a nem dohidnyzokéhoz ké-
pest. A riziké korreldlt a hasznélat frekvencidjaval [39].
Kérd&ivvel 45 128 tanuldt felmérve az egydltalin nem
dohéanyzdékhoz képest az e-cigaretta-hasznalok rizikohd-
nyadosa légz8szervi panaszokra 2,06, a hagyomdinyos
cigarettat alkalomszertien hasznaloké 1,72 [24]. Korab-
ban nem dohanyos e-cigaretta-szivokat 3,5 éven it ko-
vettek. A kontrollcsoportban soha nem dohdnyzék vol-
tak. A panaszokban kiilonbséget nem észleltek.

Az informacidk masik része betegek vizsgilatibol ado6-
dott. A hagyomanyosrol e-cigarettara attérés csokkentet-
te a COPD-exacerbatiok szdmat [40]. A CAT-pontszam
javult [41]. Kétéves kovetéssel COPD-s Dbetegeken
szignifikinsan csokkent az exacerbatids rata (évi 2,3-r6l
1,8-ra). Nem észlelték viszont a spirografias értékek ja-
vuldsit [42]. Orvos dltal diagnosztizalt asztmarél 35 904
egyetemistat kérdeztek meg. A jelenleg e-cigarettat
hasznalok kozott 3,9%, a kordbban hasznalok kozott
2,2%, a soha nem dohanyzok kozott 1,7% volt a preva-
lencia. A nem dohdnyzo6khoz viszonyitva a rizikbhinya-
dos e-cigarettanal 3,41, hagyomanyosndl 1,71, a jelenleg
is dohanyzékra vonatkozoélag [43]. Kis esetszamu vizs-
gilatban nézték, hogy a hagyomanyosrdl e-cigarettira
valtas hogyan befolyasolja asztmasok allapotat. A spirog-
rafids paraméterek az egyéves kovetés soran a kiinduldsi-
hoz képest javultak, a l[égtti hiperreaktivitas és az aszt-
makontrollltsig, de nem valtozott szignifikinsan az
exacerbatiok szdma [44]. Keresztmetszeti felmérésben
8087 résztvevon hasonlitottik Ossze a dohanyosok, az
e-cigaretta-haszndlék, a mindkett6t haszndlok, az egyi-
ket sem hasznalok korében a 1égzdszervi megbetegedés
prevalencidjit. A COPD- vagy asztmariziké hanyadosa
e-cigarettinal az egyiket sem hasznil6khoz képest: aszt-
ma e-cigarettanal 1,27, hagyomanyosnal 1,27. Krénikus
pulmonalis betegségre e-cigaretta 2,58, hagyomanyos
2,98 [45]. Keresztmetszeti felmérésben 4432, kiilon-
b6z6 krénikus betegségben szenvedénél mérték fel az
e-cigaretta-haszndlat, illetve a dohdnyzds prevalencidjit
(magas vérnyomas, diabetes, cerebrovascularis megbete-
gedések, COPD, asztma, atopids dermatitis, carcinoma,
mentalis zavar). Nem volt kiilonbség [46].

Légzésfunkcio: kordbban nem dohdnyos e-cigaretta-
szivokat 3,5 éven dt kovettek. A kontrollcsoportban soha
nem dohanyzék voltak. Nem észleltek a spirogrifids pa-
raméterekben, FeNO-ban negativ hatist. COPD-ben a
hagyomanyosrol e-cigarettara attérés nem javitotta a lég-
zésfunkciét. Javult azonban a 6 perces jaristeszt [42].
COPD-s betegeken 3 éves kovetéssel megvizsgaltik,
hogy a dohdnyzist tovabb folytatékhoz viszonyitva az
e-cigarettdra attérék allapota hogyan valtozik. A 6 perces
jarasteszt javult, a FVC és FEV,-ben nem volt kiilonbség
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[41]. Egyéves kovetéssel vizsgiltik a hagyomanyosrol
e-cigarettira viltokon a 1égzéstfunkciét. Javult a periférids
légutakat jellemz6 FEF,: .. [47]. Dohdnyos asztmaso-
kon e-cigarettira attérés utin nétt a FEV,, FEF, ..,
csokkent a metakolin-hiperreaktivitds és az exacerbatids
rata [44].

Cardiovascularis hatds: Osszehasonlitva e-cigaretta-
hasznalékat nem dohanyosokkal nagyobbnak bizonyult
a szivfrekvencia-variabilitds, mely fokozott szimpatikus
aktivitast jelez, és nem k6zombos a cardiovascularis rizi-
ko6 szempontjabol [48]. Magas vérnyomdsos dohdnyoso-
kon e-cigarettara valtas utan 12 honapos kovetéssel mind
a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomds kisebb lett
[40]. FDG-PET/CT szerint a nem dohinyzokhoz vi-
szonyitva e-cigaretta-hasznilokon magasabb volt a 1ép és
az aorta FDG-felvétele, de még magasabbnak bizonyult
hagyomadnyos cigarettat szivokndl [49]. Adatbazist fel-
dolgozva a soha nem dohinyzékhoz viszonyitva min-
dennapos e-cigaretta-haszndlat esetén a szivinfarktus-ri-
ziké hanyadosa 2,25, mindennapos dohidnyzis esetén

2,95 [50].

Kovetkeztetések

Az e-cigaretta-oldat és a pdra nikotintartalma a gyartok,
a késziilék, a patron és a szivisi szokds miatt nagyon val-
tozd, de mindenesetre kisebb, mint a hagyomanyos ciga-
rettanal. Kb. a hagyomanyos csokkentett nikotintar-
talmtak tartomanyaba esik. A kornyezeti szennyezés
viszont — értheté médon — a hagyomdnyos cigarettinal
sokszorosan nagyobb. Az aromas szénhidrogének karci-
nogén voltira tekintettel az e-cigaretta sokkal kevésbé
karos, mint a hagyomdnyos. Még inkabb érvényes ez a
rikkelt§ nitrézaminokra, melyek koncentrici6ja a ciga-
rettafiistben sokszorosan nagyobb, mint az e-cigaretta-
paraban. A propilén-glikol a hagyomanyosnal elhanya-
golhat6, e-cigarettinal kozeliti a veszélyes hatirt; a
fenolokkal forditott a helyzet. Aldehidek, aceton: a ha-
gyomanyosban jelentésen magasabb koncentricidjaak.
A fémekkel a helyzet viltozoé, egyes esetekben elérheti a
veszélyességi hatart.

In vitro vizsgalatokban és dllatkisérletekben az e-ciga-
retta-para kisebb oxidativ stresszt és kevesebb proinflam-
matios citokin felszabadulasat okozza. A genotoxicitas-
ban részben mis gének érintettek. Az endothelre és a
thrombocytakra gyakorolt effektusokr6l nincsenek 6sz-
szehasonlité adatok. Allatkisérletben a légzésfunkciot a
péra kisebb mértékben rontotta, mint a dohanyfiist.

Emberen kiilonb6z6 1égzésfunkciés modszerek ered-
ményeit akut hatisban negativan befolyisolta az e-ciga-
retta, de kevésbé, mint a hagyomanyos. ErthetSen ezen
negativ hatdsok légzési betegeken kifejezettebbek. Az
észlelt cardiovascularis akut véltozasok krénikus jelents-
sége nem ismert.

Jelenleg klinikai adataink els6sorban COPD-s vagy
asztmds betegekrdl vannak. A nem dohinyzékhoz ké-
pest az eredmények rosszabbak, de a hagyomanyosrél az
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e-cigarettdra attérés javulast eredményez. Az asztmds pa-
naszok csokkentek, a 1égzésfunkcio javult. COPD-ben a
panaszok csokkenésén kiviil kevesebb lett az exacerbatio,
és javult a terhelhet8ség. A hosszt tava hasznalat hatdsa
nem ismert. Tid6rak, COPD, cardiovascularis megbete-
gedés kialakuldsihoz évtizedek kellenek. Az e-cigaretta
bevezetése 6ta még nem telt el annyi idG, hogy meg le-

hetne vizsgélni, rizik6tényezb-¢ ezen kérképekre.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatdsban nem részesiilt.

A szerz6 a cikk végleges valtozatat elolvasta és jova-
hagyta.

Erdekeltségek: A szerz6nek a kozlemény témajat illetGen
sem pénziigyi, sem személyes, sem egyéb érdekeltsége
vagy ellenérdekeltsége nincs és nem is volt.
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