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STRESZCZENIE
Dym tytoniowy zawiera wiele substancji chemicznych o potwierdzonym badaniami działaniu cytotoksycznym 
i karcynogennym. W obrębie jamy ustnej jako pierwsza kontakt z dymem tytoniowym ma ślina, w której składzie 
fizykochemicznym można obserwować zmiany wywołane paleniem. Dym tytoniowy wpływa na obniżenie zdol-
ności immunologicznych śliny, między innymi poprzez zmniejszenie stężenia IgA, jak również na potencjał anty-
oksydacyjny śliny, co może skutkować zwiększeniem zawartości wolnych rodników. Dym tytoniowy, powodując 
zmiany w zawartości substancji nieorganicznych, przyczynia się do zmiany składu płytki nazębnej, przyspieszając 
jej mineralizację. U palaczy tytoniu stwierdzono także osłabienie działania niektórych białek enzymatycznych wy-
stępujących w ślinie.

Słowa kluczowe: palenie tytoniu, ślina, właściwości śliny.

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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Wstęp
Dym tytoniowy zawiera ponad 4000 związków 
chemicznych, z których około 400 jest potwierdzo-
nymi karcynogenami. Zaliczają się do nich między 
innymi aminy aromatyczne, wielopierścieniowe 
węglowodory aromatyczne, nitrozaminy oraz alde-
hydy [1, 2]. Aldehydem, który w dymie tytoniowym 
występuje w najwyższym stężeniu, jest acetalde-
hyd — substancja działająca silnie mutagennie 
i karcynogennie. Cytotoksycznie działającymi al-
dehydami są również akroleina i aldehyd krotono-
wy występujące w znacznie niższym stężeniu niż 
acetaldehyd [3]. W dymie tytoniowym znajdują się 
również wolne rodniki, wykazujące potencjał kar-
cynogenny [2, 4]. Pierwszym płynem biologicz-
nym, który ma kontakt z dymem tytoniowym, jest 

ślina [5, 6] i z tego względu stanowi również pierw-
szą linię obrony przed występującymi w nim szko-
dliwymi substancjami [5].

Właściwości fizykochemiczne śliny
Ślina jest wydzieliną stale produkowaną przez duże 
i małe gruczoły ślinowe, której podstawową funk-
cją jest zapewnianie homeostazy w środowisku 
jamy ustnej [7]. Głównie składa się z wody (około 
99%), ale zawiera również substancje organiczne 
oraz nieorganiczne, warunkujące jej właściwości 
fizykochemiczne. Do organicznych składników śli-
ny zaliczamy białka, niebiałkowe substancje azo-
towe, węglowodany, lipidy i hormony. Substancje 
nieorganiczne występują w postaci jonowej i nale-
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żą do nich sód, potas, wapń, magnez, chlor, fluor, 
jod oraz wodorowęglany i fosforany [8, 9]. Poszcze-
gólne związki występujące w ślinie pełnią ściśle 
określoną rolę w prawidłowym funkcjonowaniu 
ekosystemu jamy ustnej. Glikoproteiny śliny nawil-
żają błonę śluzową oraz zapewniają ochronę przed 
uszkodzeniami mechanicznymi. Obecność buforu-
jących jonów wodorowęglanowych i fosforano-
wych umożliwia neutralizowanie kwasów pocho-
dzących z pożywienia oraz będących produktem 
metabolizmu bakterii. Niektóre białka występują-
ce w ślinie, do których zalicza się amylaza, wyka-
zują właściwości enzymatyczne. W ślinie znajduje 
się również wiele elementów o działaniu przeciw-
bakteryjnym. Należy do niech między innymi lizo-
zym, enzym powodujący rozkładanie ścian komór-
kowych bakterii, prowadząc do ich zniszczenia, 
występują również immunoglobuliny A, leukocy-
ty oraz enzymy, takie jak sialoperoksydaza, lakto-
ferryna i histamina [8–11]. Ślina zawiera także an-
tyoksydanty, do których należy kwas moczowy, 
glutation, kalalaza, peroksydaza, peroksydaza glu-
tationowa oraz dysmutaza ponadtlenkowa [1, 12, 
13]. Ich zadaniem jest neutralizacja wolnych rodni-
ków tlenowych [14]. Wiele czynników pochodzenia 
endogennego i egzogennego może wpływać na 
zmianę składu śliny, co upośledza jej funkcje. Jed-
nym z nich jest dym tytoniowy [15]. Związki che-
miczne występujące w dymie tytoniowym mogą 
rozpuszczać się w ślinie, prowadząc do zaburzeń 
w jej składzie [16]. U palaczy tytoniu zaobserwo-
wano wiele zmian właściwości fizykochemicznych 
śliny, między innymi obniżenie poziomu IgA, hista-
miny, niektórych substancji nieorganicznych oraz 
zaburzenia w potencjale antyoksydacyjnym [15, 
17–21]. 

Wpływ palenia tytoniu na poziom IgA 
w ślinie
U palaczy tytoniu zaobserwowano obniżenie po-
ziomu immunoglobuliny A w ślinie w porównaniu 
do osób niepalących [17]. Potwierdziły to również 
badania przeprowadzone przez Barton JR i wsp., 
które wykazały obniżenie poziomu IgA i podwyż-
szenie IgM u palaczy. Zaobserwowane zjawiska 
były zależne od częstotliwości ekspozycji na dym 
tytoniowy oraz odwracalne po zaprzestaniu pa-
lenia. Wyniki badań dowodzą, że dym tytoniowy 
wpływa na osłabienie działania układu immuno-
logicznego [22]. Immunoglobulina A jako jedyne 
przeciwciało jest aktywnie wydzielana do śliny, a jej 
stężenie w ślinie u osób bez stwierdzonych zmian 
patologicznych w przyzębiu jest stosunkowo niskie. 
Wzrasta natomiast w przypadku występowania za-

palenia przyzębia, stanowiąc mechanizm obron-
ny przed bodźcami antygenowymi pochodzącymi 
z biofilmu bakteryjnego płytki nazębnej. IgA może 
występować również jako swoista immunoglobuli-
na przeciwko A. Actinomycetemcomitans — została 
stwierdzona u pacjentów z zapaleniem przyzębia 
opornym na leczenie [9]. Obniżenie poziomu IgA 
może prowadzić do osłabienia swoistej odpowiedzi 
immunologicznej i wcześniejszego rozwoju zapale-
nia przyzębia o bardziej nasilonym przebiegu [18].

Wpływ palenia tytoniu na zawartość 
histaminy w ślinie
Dym tytoniowy modyfikuje również działanie ukła-
du immunologicznego poprzez wpływ na zawar-
tość histaminy w ślinie, co zostało udowodnione 
przez Bertl i wsp. [18]. Histamina jest aminą wazoak-
tywną uczestniczącą w reakcjach alergicznych oraz 
immunologicznych, zwiększając produkcję IL-8, 
PGE2, cyklooksygenazy oraz receptorów Toll-like 2 
i 4 [18, 23]. Powoduje również zwiększenie odpo-
wiedzi zapalnej w fibroblastach dziąseł, a jej po-
ziom zwiększa się w przypadku występowania za-
palenia przyzębia [24]. Badania śliny pobranej od 
pacjentów z zapaleniem przyzębia wykazały, że 
u osób palących występuje znacząco statystycznie 
wyższy poziom histaminy niż u osób niepalących. 
Prawidłowa zawartość histaminy jest potrzebna do 
powstania specyficznej reakcji immunologicznej 
podczas infekcji, a jej zaburzenia predysponują do 
rozwoju stanu zapalnego, w tym zapalenia przy-
zębia [18]. Określanie poziomu histaminy w ślinie 
może być wykorzystane jako biomarker zapalenia 
przyzębia, ponieważ jej podwyższony poziom jest 
charakterystyczny dla stanu zapalnego i koreluje 
z zaawansowaniem choroby. 

Wpływ dymu tytoniowego na skład 
jonowy śliny 
W wyniku działania dymu tytoniowego stwierdzo-
no zmiany w zawartości sodu, wapnia, magnezu 
oraz fosforanów w ślinie pomiędzy osobami pa-
lącymi i niepalącymi tytoń. W badaniach przepro-
wadzonych przez Kotle i wsp. [19], Nakonieczna 
i wsp. [25], oraz Zuabi i wsp. [26] stwierdzono ob-
niżenie poziomu wapnia, sodu i magnezu. Z kolei 
Shashikanth i wsp. stwierdzili nieistotny statystycz-
nie wzrost poziomu wapnia [27]. Znacząco wyż-
sze stężenie wapnia w ślinie stymulowanej wśród 
osób palących wykazały badania prowadzone 
przez Sevon i wsp. [28] oraz McGregor i wsp. [29]. 
Zaobserwowane zjawisko może być związane ze 
zmniejszeniem gęstości tkanki kostnej będącym 
jednym ze znanych działań niepożądanych pale-
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nia tytoniu [28]. Konsekwencją zwiększenia zawar-
tości jonów wapnia w ślinie może być przyspiesze-
nie mineralizacji płytki nazębnej [27, 30]. Z drugiej 
strony zwiększenie stężenia jonów wapnia może 
przyczynić się do wzrostu odporności zębów na 
próchnicę [31]. Wzrost zawartości jonów wapnia 
prawdopodobnie wiąże się ze wzrostem stężenia 
fosforanów, ale nie zostało to jednoznacznie po-
twierdzone [27]. Kotle i wsp. [19] oraz Zuabi i wsp. 
[26] zaobserwowali nieistotny statystycznie wzrost 
zawartości fosforanów w ślinie osób palących ty-
toń, natomiast Erdemir i wsp. [32] nie wykazali 
żadnych różnic w zawartości fosforanów w ślinie 
między palaczami tytoniu a osobami niepalący-
mi. Rozbieżności w zaobserwowanych zjawiskach 
mogą wynikać z różnic w wykorzystanych techni-
kach prowadzenia badań. Otrzymane wyniki, po-
mimo występujących sprzeczności, wskazują jed-
nak, że palenie tytoniu wpływa na skład jonowy 
śliny, ale potrzebne są bardziej szczegółowe bada-
nia, które pozwolą dokładnie ocenić występujące 
zmiany [27].

Wpływ palenia tytoniu na antyoksydanty
Palenie tytoniu zaburza również działanie antyok-
sydantów obecnych w ślinie, co zostało 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, że całkowity potencjał 
antyoksydacyjny u palaczy tytoniu był istotnie sta-
tystycznie niższy niż u osób niepalących. Najpraw-
dopodobniej było to spowodowane obecnością 
u palaczy dużej liczby wolnych rodników i w kon-
sekwencji powstania stresu oksydacyjnego [20, 
21]. Podobne wyniki badań otrzymali Abdolsamadi  
i wsp. stwierdzając, że określanie poziomu antyok-
sydantów może być wykorzystane do oceny stresu 
oksydacyjnego spowodowanego paleniem tyto-
niu [35]. Z kolei Baharvand i wsp. udowodnili, że ak-
tywność dysmutazy ponadtlenkowej była wyższa 
u palaczy tytoniu niż u osób niepalących [33]. Klein 
i wsp. potwierdzili, że u palaczy tytoniu aktywność 
peroksydazy w ślinie była znacząco niższa, w związ-
ku z cyjanowodorem występującym w dymie tyto-
niowym [36]. Według badań przeprowadzonych 
przez Zappacosta i wsp. ważną rolę w neutralizo-
waniu szkodliwego wpływu dymu tytoniowego 
spełnia glutation, który oprócz pełnienia funkcji 
antyoksydacyjnej neutralizuje również działanie al-
dehydów. Prawdopodobnie jest to spowodowane 
reakcją zachodzącą pomiędzy grupami aldehydo-
wymi i grupami -SH glutationu [37]. Również w ba-
daniach Greabu i wsp. wykazano znaczący wpływ 

wolnych rodników zawartych w dymie tytoniowym 
na działanie antyoksydantów, zwłaszcza kwasu mo-
czowego stanowiącego ponad połowę zdolności 
antyoksydacyjnych śliny. Zaobserwowano obniże-
nie i utratę jego aktywności enzymatycznej, co pro-
wadziło do powstawania odpowiedzi zapalnej oraz 
rozpoczęcia procesu karcynogenezy [38]. Różnice 
w otrzymanych wynikach mogły być spowodowa-
ne różną intensywnością palenia tytoniu wśród ba-
danych osób, sposobem odżywiania oraz metodą 
prowadzenia badań. Nie ulega jednak wątpliwości, 
że palenie tytoniu modyfikuje potencjał antyok-
sydacyjny śliny [20, 39, 40]. Wolne rodniki zawarte 
w dymie tytoniowym są kojarzone z zapoczątko-
waniem oraz przyspieszaniem procesu nowotwo-
rzenia w różnych tkankach, między innymi w obrę-
bie jamy ustnej [41, 42]. 

Wpływ palenia tytoniu na białka 
enzymatyczne
Palenie tytoniu obniża również zdolności enzy-
matyczne białek występujących w ślinie, między 
innymi dehydrogenazy mleczanowej i amylazy 
ślinowej [5, 37] oraz kwaśnej fosfatazy [5]. Weiner 
i wsp. wykazali, że w wyniku ekspozycji śliny na 
dym tytoniowy amylaza ślinowa znacząco utraciła 
swoją aktywność [15]. Za szkodliwy wpływ dymu 
tytoniowego na zdolności enzymatyczne białek 
przede wszystkim odpowiedzialne są aldehydy, 
będące głównym źródłem podwójnych wiązań 
wchodzących w reakcje chemiczne z grupami -SH 
białek [3, 5]. Zaobserwowane zjawiska według Za-
ppacosta i wsp. [37] występowały już po wypa-
leniu jednego papierosa. W kontekście prowa-
dzonych badań wykazano również ochronną rolę 
glutationu, który zmniejsza wywołane przez al-
dehydy zmiany w białkach enzymatycznych [5, 15, 
37]. Z kolei w badaniach Nagler i wsp. nie zaob-
serwowano wpływu palenia tytoniu na aktywność 
fosfatazy alkalicznej oraz aminotransferazy aspar-
tanowej [5].

Podsumowanie
Wiele przeprowadzonych badań śliny wykazało 
zmiany w jej składzie jonowym, supresję odpo-
wiedzi immunologicznej oraz zaburzenie działania 
antyoksydantów w wyniku działania dymu tyto-
niowego. Bardzo istotne w aspekcie zdrowia jamy 
ustnej wydaje się kontynuowanie badań w kierun-
ku oceny wpływu dymu tytoniowego na inne ele-
menty odpowiedzialne za mechanizmy obronne 
organizmu, istotne zarówno w patogenezie cho-
rób jamy ustnej, jak i schorzeń ogólnoustrojowych. 
Biorąc pod uwagę łatwą dostępność śliny jako ma-
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teriału diagnostycznego, badania śliny stają się 
obecnie szczególnie istotne w odniesieniu do pro-
gresji niektórych chorób rozwijających się w obrę-
bie jamy ustnej, między innymi choroby przyzębia 
i chorób błony śluzowej jamy ustnej.
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