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Tyton - roslina o wlasciwosciach uzalezniajacych,
wplywajaca w istotny sposob na stan miekkich
i twardych tkanek jamy ustnej

Tobacco - a plant with addictive properties that significantly affects the condition of soft
and hard tissues of the oral cavity
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SLOWA KLUCZOWE STRESZCZENIE
tyton, palenie papierosow, e-papierosy, Tyton zaliczany jest do rodziny Solanaceae i uznawany od samego poczatku za roéline
choroba préchnicowa, §lina o ogromnym wplywie na stan organizmu czlowieka. W artykule oméwiono zmieniajace

sie poglady dotyczace tej rosliny na przestrzeni wiekdw. Z rosliny poczatkowo uznawanej
za majacy ogromne wlasciwosci terapeutyczne, w chwili obecnej uznawany jest on za ro-
$line silnie uzalezniajaca i wywierajacg niekorzystny wplyw na ogélny stan zdrowia czlo-
wieka. Obecnie tyton dostarczany jest do organizmu czlowieka przede wszystkim pod
postacia palenia papierosow, cygar, fajki, fajki wodnej, jak réwniez e-papieroséw. W pracy
szczegblny nacisk potozono na wplyw palenia tytoniu na stan twardych i miekkich tka-
nek jamy ustnej. ,By¢ albo nie by¢ choroby prochnicowej” uzaleznione jest nie tylko od
ogolnego stanu zdrowia cztowieka, uwarunkowan genetycznych, nawykéw higienicznych
i zywieniowych, szybkoséci wydzielania $liny, zwiazkéw zawartych w §linie i szczelinie
dziastowej, ale tez stosowania uzywek, w tym palenia papieroséw Omoéwiono wplyw ty-
toniu na rozwdj i przebieg choroby prochnicowej. Przedstawiono takze wplyw palenia
tytoniu na wystepowanie schorzen przyzebia, jak réwniez blony §luzowej, ze szczegdl-
nym uwzglednieniem pojawiania si¢ stanéw przednowotworowych. Przedstawiono takze
wplyw tej roéliny na szybko$¢ wydzielania i sktad ¢liny.

KEYWORDS SUMMARY
tobacco, cigarette smoking, e-cigarettes, Tobacco belongs to the Solanaceae family and from the very beginning was considered as
caries disease, saliva a plant with a huge impact on the condition of the human body. The article discusses the

changing views about this plant over the centuries. From the plant initially considered to
have great therapeutic properties, it is now considered a highly addictive plant that has
an adverse effect on the human health. Currently, tobacco is delivered to the human body
mainly in the form of smoking cigarettes, cigars, pipes, water pipes, as well as e-cigarettes.
In the study, particular emphasis was placed on the influence of smoking on the condition
of hard and soft tissues of the oral cavity. “To be or not to be a caries disease” depends
not only on the general health of a person, genetic conditions, hygiene and eating habits,
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the speed of saliva secretion, compounds contained in saliva and the gingival fissure, but
also the use of stimulants, including smoking. The influence of tobacco is presented on
development and course of caries disease. The influence of smoking on the occurrence of
periodontal diseases as well as of the mucosa diseases was also presented, with particular
emphasis on the appearance of precancerous conditions. The influence of this plant on
the rate of secretion and the composition of saliva is also presented.

Tyton zaliczany jest do rodziny Solanaceae. Uwaza sie,
iz pojawit sie juz 6 tys. lat p.n.e. i jak pisze Musk (1, 2), od
samego poczatku tyton i ludzkos$¢ byli zwigzani ze sobg,
jak herbata i jedzenie. Byt on rosling uprawng znang przez
cywilizacje starozytnej Ameryki Srodkowej i Potudniowej,
na Bliskim Wschodzie i w Chinach. Do Europy dotart dopiero
w XV wieku. Nasiona tytoniu przywidzt do Europy, a konkret-
nie do Hiszpanii, Romano Paro — uczestnik drugiej wyprawy
Kolumba. W Polsce nasiona tytoniu pojawity sie po prawie
100 latach, a zatem w 1590 roku (3-5).

Poczatkowo roslinie tej przypisywano szerokie, silne
i niezwykte wtasciwosci terapeutyczne. Nicolas Monardes,
hiszpanski lekarz i botanik, uwazat, iz tyton moze przyczy-
nia¢ sie do wyleczenia ponad 35 schorzen, w tym choréb
psychicznych, goraczki, boloéw gtowy, odmrozen, owrzodzen,
ran, obrzekow, dolegliwosci bélowych ze strony zebdw, scho-
rzen dermatologicznych, wenerycznych oraz zatrué (1, 4).
Wraz z rozwojem nauki stwierdzono, ze roslina ta posiada
silne wtasciwosci owadobdjcze. Rdwnoczesnie pojawity sie
doniesienia o negatywnym oddziatywaniu tytoniu na stan
zdrowia cztowieka, a takze o tym, iz roslina ta posiada wta-
Sciwosci uzalezniajace (3, 6).

Obecnie tyton dostarczany jest do organizmu cztowieka
przede wszystkim pod postacig palenia papierosow, cygar,
fajki, fajki wodnej. Nalezy jednakze podkresli¢, iz najstarszg
formg zazywania tytoniu byto jego zucie (moggce prowa-
dzi¢ do wystepowania zaburzen w stawach skroniowo-
-zuchwowych) czy tez picie naparu z tytoniu. Swiatowa
Organizacja Zdrowia (World Health Organization — WHO)
uznaje palenie papieroséw jako jedno z najbardziej ,,antyz-
drowotnych” zachowan cztowieka, za przewlekta, postepu-
jaca, nawracajaca i ,,zakazng” chorobe oraz za uzaleznienie
neurobiotyczne (uzalezniajgcym alkaloidem jest nikotyna
odkryta w 1828 roku), wymagajgce postepowania tera-
peutycznego. WHO za palacza uwaza osobe wypalajgca
co najmniej jednego papierosa dziennie przez okres nie
krétszy niz 6 miesiecy. ROwnoczesnie stopien uzaleznienia
od nikotyny jest uwarunkowany , dawkg kumulacyjng”.
Ilo$¢ wypalanych w okresie zycia papieroséw, a zatem
i ekspozycja na dym tytoniowy jest okreslana na podstawie
wskaznika ,pack year” —, paczko-lat”, co jest rbwnoznaczne
z wypalaniem 20 papierosow dziennie przez okres jednego
roku (5, 7-10).

Palenie papierosow w réznorodny sposdb moze nieko-
rzystnie oddziatywac na stan zdrowia jamy ustnej. Nalezy
podkresli¢, iz proces palenia tytoniu to sucha destylacja
tej rosliny. Jednym ze szkodliwych czynnikdéw jest zatem

oddziatywanie temperatury na stan zdrowia jamy ustnej,
kolejnym oddziatywanie chemiczne wytwarzanych w wyni-
ku tego procesu substancji. | tak w przypadku tradycyjnych
papierosdéw mozna wyréznic¢ cztery strefy spalania. Sg to:
strefa zaru — temperatura dochodzi do okoto 1000°C, strefa
destylacji — dochodzi do powstawania dymu tytoniowego,
tlenku wegla i substancji smolistych, strefa kondensacji,
w trakcie ktérej zachodzi proces kondensacji szkodliwych
substancji, a czwarta to strefa popiotu. Inny mechanizm i za-
kres temperatury dotyczy e-papierosow, ktére pojawity sie
w potowie XX wieku. Temperatura w trakcie podgrzewania
ptynu, w sktad ktérego wchodzi nikotyna, miesci sie w gra-
nicach 150-180°C. Nalezy takze zaznaczyé, iz pod koniec XX
wieku do obrotu wprowadzono urzgdzenia typu 1QOS (I Quit
Ordinary Smoking — ,rzucam tradycyjne palenie”), czyli
bezdymne urzadzenia elektroniczne. W ich przypadku tyton
nie jest spalany, a podgrzewany do 350°C, przy czym im
wyzsza temperatura podgrzewania, tym wiecej substancji
toksycznych jest uwalnianych. Kolejng metodg palenia tyto-
niu jest tzw. palenie odwrotne, czyli wprowadzanie do jamy
ustnej zapalonego konca papierosa. W efekcie tej praktyki
na podniebieniu tworzg sie zmiany chorobowe. Nalezy
jednakze zaznaczy¢, iz zwyczaj ten jest rozpowszechniony
u mieszkancow potudniowo-wschodniej Azji oraz krajow po-
tudniowoamerykanskich. Rowniez zmiany cisnienia podczas
wciggania i wydychania dymu tytoniowego niekorzystnie
wptywajg na stan zdrowia jamy ustnej (1, 4, 11-14).
Obecnie choroba préchnicowa jest zaliczana do jed-
nego z najczesciej wystepujacych na Swiecie przewle-
ktych, umiejscowionych schorzen infekcyjnych o niezwykle
skomplikowanej etiopatogenezie. W ostatnim czasie coraz
czesciej moéwi sie o tzw. ,réwnowadze choroby prdchni-
cowej — caries balance”, a zatem o istnieniu rownowagi
miedzy czynnikami sprzyjajgcymi wystgpieniu choroby
prochnicowej a czynnikami zapobiegajgcymi temu scho-
rzeniu. Uwaza sie rownoczesnie, iz utrzymanie rownowagi
ma niezwykle istotne znaczenie zaréwno w przypadku
prowadzenia postepowania terapeutycznego i profilak-
tycznego, jak réwniez w okreslaniu ryzyka wystgpienia
procesu prochnicowego (15). Jak piszg Lenander-Lumikari
i Loimaranta (16), ,by¢ albo nie by¢ choroby prdchnico-
wej” (,caries to be or not to be”) uzaleznione jest takze
od ogdlnego stanu zdrowia cztowieka, uwarunkowan
genetycznych, nawykow higienicznych i zywieniowych,
a takze szybkosci wydzielania s$liny, zwigzkéw zawartych
w Slinie i szczelinie dzigstowej, jak tez stosowania uzywek,
w tym palenia papieroséow (17, 18). W badaniach wtasnych
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stwierdzono, iz w przypadku oséb palgcych liczba czynnych
ognisk prochnicowych jest wyzsza, a za prawdopodobng
przyczyne mozna uznac nie tylko gorszy stan higieny jamy
ustnej, ale rowniez zmiany w sktadzie sliny (19).

Palenie papierosow wywotuje rdwniez niekorzystny
wptyw na stan przyzebia sprzyjajgcy wystepowaniu za-
rowno ostrych, jak i przewlektych schorzen przyzebia.
W duzej mierze przyczyniajg sie do tego odktadajgcy
sie w znacznym stopniu kamien nazebny, uposledzenie
mechanizméw immunologicznych oraz zaburzenia doty-
czgce naczyn krwionosnych. Nalezy podkresli¢, iz palenie
papierosow, w tym e-papieroséw, moze przyczyniac sie
do wystepowania wczesniejszej utraty zebow, jak réwniez
periimplantitis (19-22).

Palenie papieroséw stanowi czynnik predysponujgcy
do wystgpienia jednego ze standw przednowotworowych —
leukoplakii. Schorzenie to objawia sie wystepowaniem
zlokalizowanych na btonie $luzowej jamy ustnej biatych
plam (leukoplakia homogenna) badz biatych plam i guz-
kéow w obrebie nadzerek umiejscowionych na btonie $lu-
zowej (leukoplakia niehomogenna). Nalezy podkresli¢,
iz po wykonaniu badan patomorfologicznych bioptatow
pobranych z btony Sluzowej jamy ustnej i potwierdzeniu
wystepowania leukoplakii kluczowym zagadnieniem jest
z jednej strony wyeliminowanie czynnikdw predysponu-
jacych, takich jak palenie papierosdw, a z drugiej staranny
monitoring stanu zdrowia jamy ustnej pacjenta. W nastep-
nym etapie, jesli wymaga tego stan pacjenta, zalecane
jest leczenie chirurgiczne, a takze chemioprewencja. Jak
piszg Sculley i Langley-Evans, natdg palenia papierosow
przyczynia sie do pieciokrotnego zwiekszenia wystepowa-
nia zachorowalnosci na raka ptaskonabtonkowego. Nalezy
jednakze zaznaczy¢, iz doktadny wptyw na etiopatogeneze
tego schorzenia nie jest znany. W przypadku palaczy fajek
niezwykle szkodliwy i prowadzacy do zmian patologicznych
jest z kolei ucisk fajki na warge. Rébwnoczesnie niekorzystny
wptyw na btone sluzowg moze objawiac sie wystepowaniem
zaburzen odczuwania smaku (dysgeusia, nageusia, hypo-
geusia badz tez hypergeusia). Mogg rowniez wystepowac
dolegliwosci bolowe, pieczenie i palenie jezyka. U palaczy
bardzo czesto wystepuje przykry zapach z ust (23-26).

Palenie papieroséw moze przyczyniaé sie rowniez
do wystepowania nikotynowego zapalenia jamy ustne;j.
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Schorzenie to charakteryzuje sie wystepowaniem szaro-
biatych wykwitow ksztattem przypominajgcych kamienie
brukowe, z czerwonymi punkcikami w Srodku, co z kolei
Swiadczy o wystepowaniu zapalenia ujsé¢ przewodéw ma-
tych gruczotéw slinowych. U pacjentdw, ktorzy zaprzestajg
palenia papierosow, rowniez mogg pojawic sie zmiany pa-
tologiczne pod postacig aftowego nawracajgcego zapalenia
jamy ustnej. Za przyczyne tego stanu chorobowego uznaje
sie zmniejszony stopien keratynizacji btony $luzowej jamy
ustnej (27-29).

Jama ustna stanowi w organizmie cztowieka w petni
unikalne, ztozone, otwarte i dynamiczne srodowisko, trak-
towane jako wilgotny biotop. Ogdlnie mozna zatem stwier-
dzi¢, iz $lina przyczynia sie nie tylko do utrzymania zdrowia
jamy ustnej, ale biorgc pod uwage szereg petnionych przez
nig funkcji ochronnych i protekcyjnych — do utrzymania
zdrowia catego organizmu cztowieka (30). Na podstawie
badan wtasnych wykazano, iz u 0séb palgcych dochodzi
do obnizenia pH sliny. Z kolei szybkos¢ wydzielania $liny
mieszanej niestymulowanej jest wyzsza u oséb palgcych
papierosy. Obserwuje sie takze obnizenie poziomow slgA,
laktoferyny i mieloperoksydazy w Slinie mieszanej niesty-
mulowanej, a zatem ostabienie mechanizméw obronnych
organizmu cztowieka. Catkowity potencjat antyoksydacyjny
$liny mieszanej niestymulowanej jest zmniejszony u oséb
palgcych papierosy, co prawdopodobnie moze przyczyniac
sie do podwyzszenia ryzyka wystepowania choroby préch-
nicowej (18, 31).

Pojawiajg sie takze wstepne doniesienia dotyczgce czest-
szego, jak piszg Gaiha i wsp. (32), wystepowania u palaczy
e-papieroséw oraz u palaczy standardowych papieroséw
i e-papierosow zakazen COVID-19. Wymagajg one przepro-
wadzenia dalszych badan i metaanaliz.

Podsumowujgc, mozna stwierdzi¢, iz palenie papierosow
przyczynia sie do wystepowania:

— choroby préchnicowej oraz ubytkéw niepréchnico-

wego pochodzenia, przebarwien zebow,

— schorzen przyzebia i recesji dzigset,

— zapalen btony Sluzowej (w tym nikotynowego),
zmian na jezyku, keratozy i leukoplakii, a takze no-
wotwordéw jamy ustnej,

— zmian w skfadzie i ilosci wydzielanej Sliny,

halitozy oraz zaburzen smaku.
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