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STRESZCZENIE

Dym tytoniowy zawiera wiele substancji chemicznych o potwierdzonym badaniami dziataniu cytotoksycznym
i karcynogennym. W obrebie jamy ustnej jako pierwsza kontakt z dymem tytoniowym ma $lina, w ktérej skfadzie
fizykochemicznym mozna obserwowac zmiany wywotane paleniem. Dym tytoniowy wptywa na obnizenie zdol-
nosci immunologicznych sliny, miedzy innymi poprzez zmniejszenie stezenia IgA, jak réwniez na potencjat anty-
oksydacyjny sliny, co moze skutkowac zwiekszeniem zawartosci wolnych rodnikéw. Dym tytoniowy, powodujac
zmiany w zawartosci substancji nieorganicznych, przyczynia sie do zmiany sktadu ptytki nazebnej, przyspieszajac
jej mineralizacje. U palaczy tytoniu stwierdzono takze ostabienie dziatania niektérych biatek enzymatycznych wy-
stepujacych w $linie.

Stowa kluczowe: palenie tytoniu, slina, wtasciwosci sliny.

ABSTRACT

Tobacco smoke contains numerous chemicals with confirmed cytotoxic and carcinogenic effects. Saliva is the first
biological liquid to be in contact with tobacco smoke in the oral cavity, which leads to changes in its composition.
Tobacco smoke reduces saliva’s immune capacity affecting the amount of IgA and the antioxidant potential of sa-
liva, which can result in an increased number of free radicals. The components of tobacco smoke contribute to
changes in the composition of dental plaque and accelerate its mineralization by changing the amount of inorganic
substances. Cigarettes smoking has also been proven to diminish the activity of some enzyme proteins present

existing in saliva.
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Wstep

Dym tytoniowy zawiera ponad 4000 zwigzkéw
chemicznych, z ktérych okoto 400 jest potwierdzo-
nymi karcynogenami. Zaliczaja sie do nich miedzy
innymi aminy aromatyczne, wielopierscieniowe
weglowodory aromatyczne, nitrozaminy oraz alde-
hydy [1, 2]. Aldehydem, ktéry w dymie tytoniowym
wystepuje w najwyzszym stezeniu, jest acetalde-
hyd — substancja dziatajaca silnie mutagennie
i karcynogennie. Cytotoksycznie dziatajagcymi al-
dehydami sg réwniez akroleina i aldehyd krotono-
wy wystepujace w znacznie nizszym stezeniu niz
acetaldehyd [3]. W dymie tytoniowym znajduja sie
réwniez wolne rodniki, wykazujace potencjat kar-
cynogenny [2, 4]. Pierwszym ptynem biologicz-
nym, ktéry ma kontakt z dymem tytoniowym, jest

$lina [5, 6] i z tego wzgledu stanowi réwniez pierw-
sz linie obrony przed wystepujacymi w nim szko-
dliwymi substancjami [5].

Wiasciwosci fizykochemiczne sliny

Slina jest wydzieling stale produkowang przez duze
i mate gruczoty slinowe, ktérej podstawowaq funk-
Cja jest zapewnianie homeostazy w srodowisku
jamy ustnej [7]. Gtéwnie sktada sie z wody (okoto
99%), ale zawiera réwniez substancje organiczne
oraz nieorganiczne, warunkujace jej wiasciwosci
fizykochemiczne. Do organicznych sktadnikéw $li-
ny zaliczamy biatka, niebiatkowe substancje azo-
towe, weglowodany, lipidy i hormony. Substancje
nieorganiczne wystepuja w postaci jonowej i nale-
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z3 do nich s6d, potas, wapn, magnez, chlor, fluor,
jod oraz wodoroweglany i fosforany [8, 9]. Poszcze-
golne zwiagzki wystepujace w slinie petnig $cisle
okreslona role w prawidtowym funkcjonowaniu
ekosystemu jamy ustnej. Glikoproteiny sliny nawil-
Zajg btone sluzowa oraz zapewniaja ochrone przed
uszkodzeniami mechanicznymi. Obecno$¢ buforu-
jacych jonéw wodoroweglanowych i fosforano-
wych umozliwia neutralizowanie kwaséw pocho-
dzacych z pozywienia oraz bedacych produktem
metabolizmu bakterii. Niektore biatka wystepuja-
ce w slinie, do ktérych zalicza sie amylaza, wyka-
zujg wiasciwosci enzymatyczne. W $linie znajduje
sie rowniez wiele elementéw o dziataniu przeciw-
bakteryjnym. Nalezy do niech miedzy innymi lizo-
zym, enzym powodujacy rozktadanie $cian komor-
kowych bakterii, prowadzac do ich zniszczenia,
wystepuja rowniez immunoglobuliny A, leukocy-
ty oraz enzymy, takie jak sialoperoksydaza, lakto-
ferryna i histamina [8-11]. Slina zawiera takze an-
tyoksydanty, do ktérych nalezy kwas moczowy,
glutation, kalalaza, peroksydaza, peroksydaza glu-
tationowa oraz dysmutaza ponadtlenkowa [1, 12,
13]. Ich zadaniem jest neutralizacja wolnych rodni-
kow tlenowych [14]. Wiele czynnikéw pochodzenia
endogennego i egzogennego moze wptywac na
zmiane sktadu sliny, co uposledza jej funkcje. Jed-
nym z nich jest dym tytoniowy [15]. Zwiazki che-
miczne wystepujace w dymie tytoniowym moga
rozpuszczac sie w $linie, prowadzac do zaburzen
w jej sktadzie [16]. U palaczy tytoniu zaobserwo-
wano wiele zmian wiasciwosci fizykochemicznych
$liny, miedzy innymi obnizenie poziomu IgA, hista-
miny, niektérych substancji nieorganicznych oraz
zaburzenia w potencjale antyoksydacyjnym [15,
17-21].

Wplyw palenia tytoniu na poziom IgA

w $linie

U palaczy tytoniu zaobserwowano obnizenie po-
ziomu immunoglobuliny A w $linie w poréwnaniu
do oséb niepalacych [17]. Potwierdzity to réwniez
badania przeprowadzone przez Barton JR i wsp.,
ktére wykazaty obnizenie poziomu IgA i podwyz-
szenie IgM u palaczy. Zaobserwowane zjawiska
byty zalezne od czestotliwosci ekspozycji na dym
tytoniowy oraz odwracalne po zaprzestaniu pa-
lenia. Wyniki badan dowodza, ze dym tytoniowy
wplywa na ostabienie dziatania uktadu immuno-
logicznego [22]. Immunoglobulina A jako jedyne
przeciwciato jest aktywnie wydzielana do $liny, a jej
stezenie w $linie u 0séb bez stwierdzonych zmian
patologicznych w przyzebiu jest stosunkowo niskie.
Wzrasta natomiast w przypadku wystepowania za-

palenia przyzebia, stanowigc mechanizm obron-
ny przed bodzcami antygenowymi pochodzacymi
z biofilmu bakteryjnego ptytki nazebnej. IgA moze
wystepowac réwniez jako swoista immunoglobuli-
na przeciwko A. Actinomycetemcomitans — zostata
stwierdzona u pacjentéw z zapaleniem przyzebia
opornym na leczenie [9]. Obnizenie poziomu IgA
moze prowadzi¢ do ostabienia swoistej odpowiedzi
immunologicznej i wczesniejszego rozwoju zapale-
nia przyzebia o bardziej nasilonym przebiegu [18].

Wptyw palenia tytoniu na zawartos¢
histaminy w slinie

Dym tytoniowy modyfikuje réwniez dziatanie ukta-
du immunologicznego poprzez wptyw na zawar-
tos¢ histaminy w slinie, co zostato udowodnione
przez Bertliwsp.[18]. Histamina jest aming wazoak-
tywna uczestniczaca w reakcjach alergicznych oraz
immunologicznych, zwiekszajac produkcje IL-8,
PGE,, cyklooksygenazy oraz receptoréw Toll-like 2
i 4 [18, 23]. Powoduje réwniez zwiekszenie odpo-
wiedzi zapalnej w fibroblastach dzigset, a jej po-
ziom zwieksza sie w przypadku wystepowania za-
palenia przyzebia [24]. Badania sliny pobranej od
pacjentéw z zapaleniem przyzebia wykazaty, ze
u 0s6b palacych wystepuje znaczaco statystycznie
wyzszy poziom histaminy niz u os6b niepalacych.
Prawidtowa zawartos¢ histaminy jest potrzebna do
powstania specyficznej reakcji immunologicznej
podczas infekdji, a jej zaburzenia predysponuja do
rozwoju stanu zapalnego, w tym zapalenia przy-
zebia [18]. Okresdlanie poziomu histaminy w $linie
moze by¢ wykorzystane jako biomarker zapalenia
przyzebia, poniewaz jej podwyzszony poziom jest
charakterystyczny dla stanu zapalnego i koreluje
z zaawansowaniem choroby.

Wptyw dymu tytoniowego na skiad
jonowy sliny

W wyniku dziatania dymu tytoniowego stwierdzo-
no zmiany w zawartosci sodu, wapnia, magnezu
oraz fosforanéw w $linie pomiedzy osobami pa-
lacymi i niepalagcymi tyton. W badaniach przepro-
wadzonych przez Kotle i wsp. [19], Nakonieczna
i wsp. [25], oraz Zuabi i wsp. [26] stwierdzono ob-
nizenie poziomu wapnia, sodu i magnezu. Z kolei
Shashikanth i wsp. stwierdzili nieistotny statystycz-
nie wzrost poziomu wapnia [27]. Znaczgco wyz-
sze stezenie wapnia w $linie stymulowanej wsréd
0s6b palacych wykazaty badania prowadzone
przez Sevon i wsp. [28] oraz McGregor i wsp. [29].
Zaobserwowane zjawisko moze by¢ zwigzane ze
zmniejszeniem gestosci tkanki kostnej bedacym
jednym ze znanych dziatarh niepozadanych pale-
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nia tytoniu [28]. Konsekwencja zwiekszenia zawar-
tosci jondw wapnia w $linie moze by¢ przyspiesze-
nie mineralizacji ptytki nazebnej [27, 30]. Z drugiej
strony zwiekszenie stezenia jonéw wapnia moze
przyczyni¢ sie do wzrostu odpornosci zebédw na
préchnice [31]. Wzrost zawartosci jonéw wapnia
prawdopodobnie wigze sie ze wzrostem stezenia
fosforanéw, ale nie zostato to jednoznacznie po-
twierdzone [27]. Kotle i wsp. [19] oraz Zuabi i wsp.
[26] zaobserwowali nieistotny statystycznie wzrost
zawartosci fosforandw w $linie oséb palacych ty-
ton, natomiast Erdemir i wsp. [32] nie wykazali
zadnych réznic w zawartosci fosforanéw w $linie
miedzy palaczami tytoniu a osobami niepalacy-
mi. Rozbieznosci w zaobserwowanych zjawiskach
moga wynikac z réznic w wykorzystanych techni-
kach prowadzenia badan. Otrzymane wyniki, po-
mimo wystepujacych sprzecznosci, wskazuja jed-
nak, ze palenie tytoniu wptywa na skfad jonowy
sliny, ale potrzebne sg bardziej szczegétowe bada-
nia, ktére pozwolg doktadnie oceni¢ wystepujace
zmiany [27].

Wptyw palenia tytoniu na antyoksydanty

Palenie tytoniu zaburza réwniez dziatanie antyok-
sydantow obecnych w $linie, co zostato potwier-
dzone w badaniach przeprowadzonych przez Na-
gler i wsp. [13], Zappacosta i wsp. [1], Baharvand
i wsp. [33], Greabu i wsp. [34], Bakhtiari [20] oraz Kle-
in i wsp. [30]. Udowodniono, ze catkowity potencjat
antyoksydacyjny u palaczy tytoniu byt istotnie sta-
tystycznie nizszy niz u oséb niepalacych. Najpraw-
dopodobniej byto to spowodowane obecnoscig
u palaczy duzej liczby wolnych rodnikéw i w kon-
sekwencji powstania stresu oksydacyjnego [20,
21]. Podobne wyniki badan otrzymali Abdolsamadi
i wsp. stwierdzajac, ze okreslanie poziomu antyok-
sydantow moze by¢ wykorzystane do oceny stresu
oksydacyjnego spowodowanego paleniem tyto-
niu [35]. Z kolei Baharvand i wsp. udowodnili, ze ak-
tywnos¢ dysmutazy ponadtlenkowej byta wyzsza
u palaczy tytoniu niz u oséb niepalacych [33]. Klein
i wsp. potwierdzili, ze u palaczy tytoniu aktywnos¢
peroksydazy w Slinie byta znaczaco nizsza, w zwiaz-
ku z cyjanowodorem wystepujacym w dymie tyto-
niowym [36]. Wedtug badan przeprowadzonych
przez Zappacosta i wsp. wazng role w neutralizo-
waniu szkodliwego wptywu dymu tytoniowego
spetnia glutation, ktéry oprécz petnienia funkgji
antyoksydacyjnej neutralizuje réwniez dziatanie al-
dehydéw. Prawdopodobnie jest to spowodowane
reakcjg zachodzaca pomiedzy grupami aldehydo-
wymi i grupami -SH glutationu [37]. Réwniez w ba-
daniach Greabu i wsp. wykazano znaczacy wptyw

wolnych rodnikéw zawartych w dymie tytoniowym
na dziatanie antyoksydantow, zwtaszcza kwasu mo-
czowego stanowigcego ponad potowe zdolnosci
antyoksydacyjnych $liny. Zaobserwowano obnize-
nie i utrate jego aktywnosci enzymatycznej, co pro-
wadzito do powstawania odpowiedzi zapalnej oraz
rozpoczecia procesu karcynogenezy [38]. Roznice
w otrzymanych wynikach mogty by¢ spowodowa-
ne rézng intensywnoscia palenia tytoniu wéréd ba-
danych oséb, sposobem odzywiania oraz metoda
prowadzenia badan. Nie ulega jednak watpliwosci,
ze palenie tytoniu modyfikuje potencjat antyok-
sydacyjny $liny [20, 39, 40]. Wolne rodniki zawarte
w dymie tytoniowym sg kojarzone z zapoczatko-
waniem oraz przyspieszaniem procesu nowotwo-
rzenia w réznych tkankach, miedzy innymi w obre-
bie jamy ustnej [41, 42].

Wptyw palenia tytoniu na biatka
enzymatyczne

Palenie tytoniu obniza réwniez zdolnosci enzy-
matyczne biatek wystepujacych w $linie, miedzy
innymi dehydrogenazy mleczanowej i amylazy
slinowej [5, 37] oraz kwasnej fosfatazy [5]. Weiner
i wsp. wykazali, ze w wyniku ekspozycji sliny na
dym tytoniowy amylaza slinowa znaczaco utracita
swojq aktywnos¢ [15]. Za szkodliwy wptyw dymu
tytoniowego na zdolnosci enzymatyczne biatek
przede wszystkim odpowiedzialne s3 aldehydy,
bedace gtéwnym Zrodtem podwédjnych wigzan
wchodzacych w reakcje chemiczne z grupami -SH
biatek [3, 5]. Zaobserwowane zjawiska wedtug Za-
ppacosta i wsp. [37] wystepowaty juz po wypa-
leniu jednego papierosa. W kontekscie prowa-
dzonych badan wykazano réwniez ochronng role
glutationu, ktéry zmniejsza wywotane przez al-
dehydy zmiany w biatkach enzymatycznych [5, 15,
37]. Z kolei w badaniach Nagler i wsp. nie zaob-
serwowano wptywu palenia tytoniu na aktywnos¢
fosfatazy alkalicznej oraz aminotransferazy aspar-
tanowe;j [5].

Podsumowanie

Wiele przeprowadzonych badan $liny wykazato
zmiany w jej sktadzie jonowym, supresje odpo-
wiedzi immunologicznej oraz zaburzenie dziatania
antyoksydantéw w wyniku dziatania dymu tyto-
niowego. Bardzo istotne w aspekcie zdrowia jamy
ustnej wydaje sie kontynuowanie badan w kierun-
ku oceny wptywu dymu tytoniowego na inne ele-
menty odpowiedzialne za mechanizmy obronne
organizmu, istotne zarébwno w patogenezie cho-
réb jamy ustnej, jak i schorzen ogdélnoustrojowych.
Biorac pod uwage tatwa dostepnos¢ sliny jako ma-
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teriatu diagnostycznego, badania sliny stajg sie
obecnie szczegdlnie istotne w odniesieniu do pro-
gresji niektérych choréb rozwijajacych sie w obre-
bie jamy ustnej, miedzy innymi choroby przyzebia
i choréb btony sluzowej jamy ustnej.
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