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Tytoń jest jedną z najczęściej 
stosowanych używek na świecie. 
Występuje w postaci dymnych oraz 
bezdymnych wyrobów. Celem artykułu 
jest przedstawienie istotnych mecha­
nizmów działania substancji w nim 
zawartych oraz scharakteryzowanie 
najczęstszych schorzeń jamy ustnej 
występujących u osób uzależnionych 
od tytoniu. Głównym składnikiem ak­
tywnym jest nikotyna, która wykazuje 
działanie pobudzające na OUN, przez 
co ma silne i szybkie działanie uzależ­
niające. Wpływa na metabolizm białek 
i kwasów nukleinowych, zaburzając 
procesy obronno - naprawcze organi­
zmu. Szkodliwe jest również fizyczne 
działanie dymu tytoniowego, który 
podnosi temperaturę w jamie ustnej 
i prowadzi do oparzenia tkanek. W 
klinicznym badaniu wewnątrzustnym 
palacza można stwierdzić takie zmia­
ny patologiczne jak: przebarwienia 
melaninowe, język czarny włochaty, 
zapalenie powierzchowne języka, pe- 
riodontopatię, leukoedemę, zapalenie 
nikotynowe podniebienia, leukoplakię i 
zmiany nowotworowe. Pacjenci uskar­
żają się także na przykry zapach z ust, 
zaburzenia smaku i suchość jamy ust­
nej. Stomatologia odgrywa ważną rolę 
w profilaktyce, wczesnym wykrywaniu 
schorzeń, a przez to w motywacji do 
zerwania z nałogiem. 

Wstęp
Tytoń jest jedną z najczęściej używa­

nych substancji uzależniających. Pali go 
obecnie ponad bilion mieszkańców Ziemi 
[1], Szacuje się, że rocznie jest przyczyną 
śmierci 6, 3 miliona osób na świecie. Co 
6, 5 sekundy na powikłanie związane z 
paleniem tytoniu umiera 1 osoba [2]. W 
2013 roku do nałogowego (codziennego) 
palenia przyznało się 27% Polaków (31% 
mężczyzn oraz 23% kobiet). Natomiast 
wśród tzw. okazjonalnych palaczy znaj­
dowało się 3% mężczyzn oraz 2% kobiet 
[3-5], Rozpowszechnienie nałogu palenia 
papierosów oraz jego szkodliwość dla zdro­
wia jest głównym czynnikiem etiologicznym 
i modyfikującym wiele chorób. Tytoń działa 
ogólnoustrojowo np. na system oddechowy 
czy krążenia, a także miejscowo, wywołując 
zmiany patologiczne w jamie ustnej. Może 
także zwiększać ryzyko wystąpienia wad 
wrodzonych u dzieci takich jak rozszczep 
podniebienia czy wargi [6, 7]. 

Tobacco is the most popular over­
used substance in the world. There 
are two types of tobacco products: 
smoke and smokeless ones. The aim 
of this article is to explain the impact 
of tobacco on mucosa and describe 
the most common diseases of oral 
cavity among the tobacco users. The 
nicotine, the main component of to­
bacco, stimulates the central nervous 
system, addicting firmly and fast. The 
nicotine influences on metabolism 
of proteins and nucleic acids and 
disorders functioning of defense-and- 
repair system. The tobacco smoke 
provides also physical damages be­
cause increases temperature inside 
the mouth and burns tissues. In the 
clinical examination tobacco users 
have: hyperpigmentosis, black hairy 
tongue, superficial glossitis, periodon­
titis, leucoedema, nicotinic stomatitis, 
leukoplakia or neoplasm. Patients 
often claim on halitosis, bad taste or 
xerostomia. Dentistry provides a huge 
role on prevention, early detection of 
lesions and finally motivation for quit­
ting smoking habits. 

Działanie tytoniu
W dymie tytoniowym znajduje się wiele 

związków chemicznych, z których przewa­
żająca część jest silnie toksyczna i karci- 
nogenna [8]. Najlepiej poznanym farma­
kologicznie aktywnym składnikiem tytoniu 
jest nikotyna, która może być absorbowana 
przez skórę, układ pokarmowy, oddechowy 
i wydalniczy. Badania eksperymentalne 
wykonane in vitro oraz in vivo wykazały, że 
nikotyna ulega dystrybucji do wszystkich 
tkanek ustroju ludzkiego. Bardzo szybko 
dociera też do komórek mózgowych, gdzie 
przyspiesza i pobudza działanie OUN, co 
przyczynia się do powstania uzależnienia 
od nikotyny [9-11]. 

Zmiany w budowie nabłonka
Palenie tytoniu wpływa na powierzch­

niowy nabłonek jamy ustnej. Zmiany pato­
logiczne rozpoczynają się już na poziomie 
molekularnym i powodują serię reakcji, 
które oddziałują na cały system komórko-
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wy. Występują zaburzenia w mechanizmie 
kontroli wzrostu komórek nabłonka. Błona 
śluzowa jamy ustnej jest podatna na czynniki 
drażniące i reaguje na nie m. in. zwiększoną 
proliferacją komórek. Zwiększa się liczba 
komórek zapalnych oraz odsetek komórek 
dojrzałych. Pojawiają się komórki atypowe, 
które wraz z zaburzeniem architektury 
warstw nabłonka dają obraz dysplazji [12]. 
Makroskopowo widoczny jest wzrost pig- 
mentacji, pogrubienie nabłonka (białe zmia­
ny) oraz podrażnienie małych gruczołów 
ślinowych na podniebieniu twardym [13]. 
Najpowszechniejsze zmiany to: melanoza 
(43, 28%), leukoedema (27, 05%), podnie­
bienie palacza (22, 76%), zmiany liszajowate 
(15, 30%) oraz liszaj płaski (6, 00%). Najczę­
ściej (29, 27%) zmiany umiejscawiają się 
na błonie śluzowej policzków, a najrzadziej 
na dnie jamy ustnej (1, 03%) [14]. U prawie 
% palaczy stwierdzono zmiany na błonie 
śluzowej jamy ustnej [15]. 

Zmiany w tkankach przyzębia
Na przestrzeni ostatnich 20 lat, zna­

cząco zmniejszył się wpływ czynników so­
cjoekonomicznych na wystąpienie i rozwój 
zapaleń przyzębia. Niezmiennie jednak, na­
łóg palenia papierosów ma znaczący wpływ 
na to schorzenie [16]. W tkankach przyzębia 
zachodzi co najmniej kilka mechanizmów 
patologicznych [17-19]. Palenie powoduje 
termiczne drażnienie błony śluzowej. Tok­
syczne działanie czynników miejscowo 
drażniących, będących składnikami dymu 
tytoniowego jak i metabolitów nikotyny, 
zaburza procesy obronno-naprawcze co 
zakłóca proces rogowacenia. 

Poza miejscowym działaniem dymu 
tytoniowego jego toksyczne substancje, 
głównie nikotyna, wywierają działanie ogól­
ne. Zmieniają przepływ krwi w tkankach 
dziąsła poprzez stymulację uwalniania 
nadnerczowych i obwodowych katecholamin 
(adrenalina i noradrenalina) powodując m. in. 
skurcz naczyń powierzchniowych dziąsła. 
Nikotyna jest także przyczyną powstawania 
mikrozakrzepów i zamykania naczyń włoso­
watych. Dzieje się to na skutek wzrostu lep­
kości płytek krwi poprzez obniżanie stężenia 
prostacykliny PGI2 odpowiedzialnej za roz­
szerzenie naczyń i spadek agregacji płytek. 
Efektem klinicznym zmiany przepływu krwi 
w dziąsłach jest skłonność do przewlekłych 
zapaleń przyzębia, przebiegających z niż­
szym odsetkiem miejsc krwawiących przy 
zgłębnikowaniu kieszonek przyzębnych 
[20, 21], 

Zarówno działanie czynników miejscowo 
drażniących, będących składnikami dymu 
tytoniowego, jak i metabolitów nikotyny 
powoduje zaburzenie procesów obronno- 
-naprawczych zachodzących w przyzębiu. 
Sprawia to, że choroba przyzębia przebiega 
ze szczególną intensywnością. Palacze 
mają 10 krotnie większe ryzyko rozwoju i 
progresji periodontitis [5], niemal dwukrot­
nie pogarsza się odpowiedź organizmu na 
leczenie [8, 22]. 

Zaniedbania higieniczne
Jednym z najwcześniej zauważalnych 

skutków używania tytoniu są zaniedba­
nia higieniczne. W związku ze wzrostem 
stężenia jonów wapnia i fosforu w ślinie 

dochodzi do wzrostu mineralizacji płytki 
nazębnej, co ułatwia i nasila nawarstwianie 
się kamienia zarówno naddziąsłowego 
jak i poddziąsłowego. Ślina u palaczy ma 
mniejsze zdolności buforujące i niższe pH 
oraz zwiększoną koncentrację mikroorgani­
zmów powodujących próchnicę (Lactobacilli, 
Streptococus mutans) w porównaniu do 
osób niepalących. Zredukowany jest rów­
nież poziom przeciwciał IgA. Wszystkie te 
czynniki prowadzą do nasilenia procesu 
próchnicowego oraz zwiększenia odsetka 
zębów usuniętych [23], W wyniku penetracji 
osadu nikotynowego w głąb szkliwa zębów 
i zębiny ubytków klinowych dochodzi do 
powstawania nieestetycznych czarnobru- 
natnych przebarwień. Przebarwieniom 
ulegają również wypełnienia i uzupełnienia 
protetyczne [1, 8]. 

Przebarwienia melaninowe
Palenie tytoniu stymuluje melanocyty 

błony śluzowej jamy ustnej do wzmożonej 
produkcji melaniny, w wyniku czego 
Powstają przebarwienia melaninowe [8, 24]. 
Melanina ma właściwości antyoksydacyjne, 
stąd hiperpigmentacja stanowi reakcję 
obronną tkanek organizmu na podwyż­
szoną temperaturę wytwarzaną w jamie 
ustnej wskutek palenia [25]. Zmiany te są 
odwracalne i ustępują po zaprzestaniu 
palenia [23]. Zarówno wśród osób palą­
cych tytoń, jak i żujących go, melanoza jest 
najczęstszą zmianą stwierdzaną na błonie 
śluzowej jamy ustnej przed wystąpieniem 
raka płaskonabłonkowego i leukoplakii [26]. 

Halitosis
Z problemem nieprzyjemnego zapachu 

z ust boryka się 55% palaczy. Jest on spo­
wodowany lotnymi związkami siarki, które są 
składnikami dymu tytoniowego [23], Często 
halitozie towarzyszy także nieprzyjemny, 
gorzki posmak w ustach, który powoduje 
zmniejszenie wrażliwości na różne smaki i 
zapachy. Ustalono istotny związek między 
nasileniem tych zjawisk a długością trwania 
nałogu i intensywnością palenia [23, 27], 
Osoby nałogowo palące papierosy czują, 
że są przesiąknięte zapachem dymu tyto­
niowego. Palacze złudnie używają wtedy 
ustnych odświeżaczy, które tylko na krótko 
tłumią nieświeży oddech, a przez to, że 
zwykle zawierają w swym składzie cukry i 
kwas cytrynowy, potęgują zapadalność na 
próchnicę [1, 28]. 

Gojenie się ran
Produkty poboczne spalania tytoniu, 

takie jak tlenek węgla oraz cyjanki, powo­
dują opóźnienie gojenia się ran, przez co 
wpływają na większy odsetek niepowodzeń 
po zabiegach chirurgicznych w jamie ustnej. 
Powikłanie po usunięciu zęba w postaci su­
chego zębodołu zdarza się 4 razy częściej 
u palaczy niż u osób niepalących [29, 45]. 

Implanty
Najbardziej znaczącym czynnikiem 

powodującym niepowodzenia w długocza- 
sowym utrzymaniu implantów jest palenie 
papierosów. Niepowodzenie występuje 2 
razy częściej u palaczy [30], Czas trwania 
nałogu oraz liczba wypalanych papierosów 
ma bezpośredni wpływ na tkanki otaczają­

ce implanty, ponieważ zwiększa stężenie 
toksyn w tych tkankach [29, 31]. Nikotyna 
zmniejsza zdolność proliferacji osteoblastów 
i fibroblastów oraz wytwarzanie kolagenu. 
Powoduje tworzenie się włóknistej tkanki na 
granicy implantu i kości, co zaburza proces 
osteointegracji [23]. W kieszonkach patolo­
gicznych przy implantach u osób palących 
wyizolowana została większa liczba bakterii 
chorobotwórczych niż u osób niepalących. 
U palaczy proces chorobowy zostaje zaini­
cjowany przez utratę bakterii tworzących 
fizjologiczną florę jamy ustnej i następczą 
kolonizację powstałej niszy patogenami. U 
osób bez nałogu nie dochodzi do eliminacji 
bytujących bakterii, ale dołączają do nich 
nowe, patologiczne mikroorganizmy [32], 

Kserostomia i język czarny włochaty
U palaczy często pojawia się kserosto­

mia, która sprzyja namnażaniu się grzybów 
z gatunku Candida albicans. W przebiegu 
przewlekłego chemicznego drażnienia i 
kolonizacji drożdżaków może dochodzić do 
przebarwień, rozrostu i rogowacenia broda­
wek nitkowatych języka i rozwoju jednostki 
chorobowej określanej mianem języka czar­
nego włochatego [33]. Występowanie języka 
czarnego włochatego u nałogowych palaczy 
wynosi 58% u mężczyzn i 33% u kobiet [34]. 

Zapalenie powierzchowne języka
Drażnienie chemiczne wywołane niko­

tyną może prowadzić do powierzchownego 
zapalenia języka (g/ossitis superficialis). 
Język staje się bolesny, zaczerwieniony, 
czasami obrzęknięty. Pacjenci zgłaszają ból 
i pieczenie. Brodawki nitkowate mogą ulec 
nadmiernemu złuszczeniu bądź wzmożone­
mu rogowaceniu [35]. 

Leukoedema
Jest to niebieskie, szare albo białe 

zabarwienie błony śluzowej (zwłaszcza 
policzków). Cechą charakterystyczną jest 
zmniejszenie intensywności koloru przy 
rozciągnięciu zajętych zmianą tkanek. 
Występuje u 62% palaczy [36]. W bada­
niach Chandra i Govindraju leukoedema 
jest najczęściej spotykaną zmianą wśród 
palaczy [15]. 

Stomatitis nicotinica
Jest to szarawo-białe zabarwienie pod­

niebienia z wynicowanymi małymi gruczoła­
mi ślinowymi w stanie zapalnym. Występuje 
u ponad połowy palaczy [36]. Dym tytoniowy 
powoduje podwyższenie temperatury, co 
prowadzi do mikrooparzeń błony śluzowej, 
reakcji chemicznej oraz odczynu zapalnego 
[8], W zależności od nasilenia procesu zmia­
ny przybierają różne formy - od delikatnych 
białych plam, poprzez skupione lub rozprze­
strzenione grudki i tarczki do czerwonych i 
wyniosłych grudek. Zmiany egzofityczne i/ 
lub wrzodziejące stanowią zmianę poten­
cjalnie złośliwą [37]. Szczególnie groźne 
jest tzw. odwrócone palenie, polegające na 
trzymaniu palącej się końcówki papierosa 
lub cygara wewnątrz jamy ustnej, popularne 
w Ameryce Południowej, Indiach i na Filipi­
nach. Synergistyczne działanie hipertermii 
oraz związków karcinogennych powoduje, 
że śmiertelność palaczy z powodu nowo­
tworów podniebienia jest dwukrotnie wyższa
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niż osób niepalących [38], 

Leukoplakia
Leukoplakia definiowana jest jako 

zmiana o charakterze białych plam lub 
smug powstająca wskutek nadmiernego 
rogowacenia nabłonka. Pojawia się 21 razy 
częściej u palaczy niż u osób niepalących 
[2]. W badaniu prowadzonym na brazylijskiej 
populacji palenie papierosów zwiększa 
6-krotnie szansę wystąpienia leukoplakii
[39. 40] . Najczęstszą lokalizacją zmian w 
jamie ustnej u palaczy jest dno jamy ustnej i 
policzki, natomiast u niepalących grzbietowa 
powierzchnia języka. Takie usytuowanie 
wynika ze zwiększonej akumulacji toksyn 
pochodzących z dymu tytoniowego w ślinie
[40. 41] . Zmiany na dnie jamy ustnej i języku 
wykazują większą skłonność do transfor­
macji nowotworowej [42]. Znaczenie ma 
także żucie tytoniu, które zwykle powoduje 
powstanie homogennych zmian na policz­
kach po stronie żucia [43]. 

Zmiany nowotworowe
Palenie jest najważniejszym czynnikiem 

ryzyka rozwoju nowotworów jamy ustnej [2]. 
Około 75% nowotworów głowy i szyi jest 
związane z paleniem papierosów, żuciem 
tytoniu lub orzechów betelu bądź skorelowa­
ne z piciem alkoholu. Ryzyko zachorowania 
wzrasta wraz z ekspozycją na czynniki ryzy­
ka [44-46]. Nowotwór jamy ustnej znajduje 
się na 11 miejscu pod względem częstości 
występowania na świecie. Palenie tytoniu 
wśród mężczyzn przyczynia się do ok. 25% 
wszystkich nowotworów a wśród kobiet do 
ok. 4% wszystkich zmian nowotworowych. 
Żucie tytoniu dodatkowo zwiększa ten 
wskaźnik, zwłaszcza w regionach Południo­
wej Azji, gdzie jest popularne [47], 

Metabolity nikotyny (nitropochodne i 
wielopierścieniowe węglowodory aroma­
tyczne) wchodzące w skład substancji 
smolistych dymu tytoniowego tworzą gru­
pę wysoce reaktywnych związków, które 
modyfikują białka oraz kwasy nukleinowe, 
stając się bezpośrednio odpowiedzialnymi 
za karcynogenezę i rozwój nowotworów w 
obrębie jamy ustnej [48, 49]. 

Najpowszechniejszy jest rak płaskona- 
błonkowy (squamous cell carcinoma, SCC) 
- 90% przypadków. Najczęściej występuje 
na brzuszno-bocznej powierzchni języka 
oraz w dnie jamy ustnej, co z trójkątem 
zatrzonowcowym daje obszar o kształcie 
podkowy, gdzie lokalizuje się 75-85% 
nowotworów wewnątrzustnych [50]. SCC 
rozwija się na podłożu dysplazji nabłonko­
wej. Głównym czynnikiem ryzyka jest prze­
dłużona ekspozycja na karcynogeny, takie 
jak tytoń lub betel. Należy zaznaczyć, że 
nawet po zaprzestaniu ich używania, ryzyko 
zachorowania jest statystycznie większe, co 
wynika ze zmian w DNA, takich jak delecje, 
przegrupowania i punktowe mutacje [51]. 

Dysplazja nabłonkowa klinicznie ma­
nifestuje się jako leukoplakia: homogenna 
i niehomogenna lub erytroplakia. Ryzyko 
transformacji wynosi od 6, 6% do 36, 4% 
[52]. Znaczny wzrost ryzyka nowotworu 
jamy ustnej występuje u osób palących, nad­
używających alkoholu, którzy jednocześnie 
żują betel [36]. 

Bezdymne wyroby tytoniowe
W Polsce najbardziej popularną formą 

jest sproszkowany tytoń (tabaka) lub tytoń 
do żucia. Zażywanie tabaki powoduje bar­
dzo silne uzależnienie, ponieważ tabaka za­
wiera 20 razy więcej nikotyny niż papierosy. 
Powoduje zmiany na śluzówce jamy ustnej, 
recesje dziąsłowe oraz próchnicę korzeni 
[5]. Wśród osób żujących tytoń najczęściej 
występuje keratoza, leukoedema oraz 
schorzenie nazywane Pan-chewer’s lesion 
(21, 8%) [14, 26], Jest to brązowo-czarna 
zmiana pojawiająca się na błonie śluzowej 
jamy ustnej w okolicy przetrzymywania żute­
go tytoniu bądź betelu (najczęściej na policz­
kach), którą można zetrzeć gazikiem [53], 
Błona śluzowa ma tendencje do łuszczenia 
się, marszczenia, zgrubienia. Mogą poja­
wiać się żółtawe lub czerwonawo-brązowe 
inkrustacje spowodowane barwnikami [26], 

W krajach skandynawskich alternatywę 
dla papierosów stanowi snus (używka przy­
pominająca tabakę), który umieszcza się 
za górną lub dolną wargą, skąd następuje 
wchłanianie nikotyny [54]. Sprzedaż tego 
typu używek wzrasta, szczególnie wśród 
osób młodych, ze względu na wzrastający 
w krajach zachodnich marketing przedsta­
wiający je jako produkty, których można 
używać w miejscach przepisowo wolnych 
od dymu tytoniowego takich jak restauracje 
czy samoloty [55]. Snus może wywoływać 
zapalenie czy ból dziąseł zwłaszcza w 
miejscu przetrzymywania w jamie ustnej. 
Zwiększa również podatność na próchni­
cę. Najczęściej jednak spotykaną zmianą 
spowodowaną użytkowaniem snus jest 
leukoplakia [56], 

W krajach wschodu tytoń bezdymny 
używany jest jako dodatek do liści betelu 
czy orzechów arekowych, zwiększając 
15-krotnie ich mutagenność dla tkanek jamy 
ustnej. Występuje także w innych sprepa­
rowanych postaciach zwanych: toombak, 
shamma, naswar, khaini, zarda [38]. Są 
one umieszczane pomiędzy zębami i błoną 
śluzową policzka i są żute lub ssane przez 
kilka godzin. Uwolniony alkaloid z orzechów 
arekowych wywołuje uczucie euforii. Zmia­
ny na błonie śluzowej spowodowane są 
zarówno chemicznym składem mieszanek 
do żucia jak i samym procesem wielogodzin­
nego przeżuwania. Osoby żujące wyłącznie 
orzechy arekowe mogą mieć klinicznie zdro­
wą błonę śluzowa bez zmian teksturalnych 
czy koloru, natomiast u 89% osób żujących 
betel występują białe, linijne zmiany zwane 
zwłóknieniem podśluzowym [57]. 

Włóknienie błony podśluzowej/Oral 
submucous fibrosis (OSMF)

Najczęściej występującym schorzeniem 
jamy ustnej u osób żujących betel jest 
zwłóknienie podśluzowe. Występuje głównie 
u mieszkańców południowej Azji. Charakte­
ryzuje się stanem zapalnym, zwiększonym 
podśluzowym odkładaniem kolagenu oraz 
tworzeniem fibrotycznych pasm [58]. Zmiany 
początkowe to delikatne zmętnienie błony 
śluzowej połączone z subiektywnym odczu­
ciem pieczenia przy spożywaniu pikantnych 
potraw. Zmiany zaawansowane cechują 
się białymi poziomymi i okrężnymi pasami 
zwłóknień na błonie śluzowej policzków 
i przedsionka jamy ustnej. Prowadzą do 

ograniczenia rozwierania ust oraz trudności 
w połykaniu i mówieniu [59]. 

Podsumowanie
Palenie tytoniu lub używanie go pod 

innymi postaciami niesie ze sobą wiele 
poważnych konsekwencji dotyczących 
zdrowia ogólnego w tym także stanu jamy 
ustnej. Niekorzystne implikacje obejmują 
pewne niedogodności (nieświeży oddech, 
przebarwienia), zmiany łagodne na ślu­
zówce (zapalenie nikotynowe podniebienia, 
zapalenie język, język czarny włochaty), 
ale także stanowiące zagrożenie dla życia 
zmiany przednowotworowe i nowotwory. 

Palenie tytoniu jest jednym z głównych 
czynników ryzyka nowotworów, któremu 
można zapobiec. Zmiana wypracowanych 
przez lata nawyków wymaga jednak silnej 
motywacji. Stomatologia zajmuje ważne 
miejsce w procesie uświadamiania pacjen­
tom zagrożeń związanych z ich nałogiem z 
racji faktu, że dotyczy ona stref estetycznych 
i wpływających na jakość życia. 
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