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Wptyw tytoniu na stan jamy ustnej - na
podstawie piSmiennictwa

Tyton jest jedna z najczesciej
stosowanych uzywek na Swiecie.
Wystepuje w postaci dymnych oraz
bezdymnych wyrobéw. Celem artykutu
jest przedstawienie istotnych mecha-
nizmoéw dziatania substancji w nim
zawartych oraz scharakteryzowanie
najczestszych schorzen jamy ustnej
wystepujacych u oséb uzaleznionych
od tytoniu. Gtéwnym sktadnikiem ak-
tywnym jest nikotyna, ktéra wykazuje
dzialanie pobudzajace na OUN, przez
co ma silne i szybkie dziatanie uzalez-
niajagce. Wptywa na metabolizm biatek
i kwasow nukleinowych, zaburzajac
procesy obronno - naprawcze organi-
zmu. Szkodliwe jest réwniez fizyczne
dziatanie dymu tytoniowego, ktéry
podnosi temperature w jamie ustnej
i prowadzi do oparzenia tkanek. W
klinicznym badaniu wewnatrzustnym
palacza mozna stwierdzi¢ takie zmia-
ny patologiczne jak: przebarwienia
melaninowe, jezyk czarny wiochaty,
zapalenie powierzchowne jezyka, pe-
riodontopatie, leukoedeme, zapalenie
nikotynowe podniebienia, leukoplakieg i
zmiany nowotworowe. Pacjenci uskar-
zajg sie takze na przykry zapach z ust,
zaburzenia smaku i suchos¢ jamy ust-
nej. Stomatologia odgrywa wazna role
w profilaktyce, wczesnym wykrywaniu
schorzen, a przez to w motywaciji do
zerwania z natogiem.

Wstep

Tyton jest jedng z najczesciej uzywa-
nych substancji uzalezniajagcych. Pali go
obecnie ponad bilion mieszkancéw Ziemi
[1], Szacuje sie, ze rocznie jest przyczyna
Smierci 6,3 miliona os6b na $wiecie. Co
6,5 sekundy na powiklanie zwigzane z
paleniem tytoniu umiera 1 osoba [2]. W
2013 roku do natogowego (codziennego)
palenia przyznato sie 27% Polakéw (31%
mezczyzn oraz 23% kobiet). Natomiast
wsréd tzw. okazjonalnych palaczy znaj-
dowato sie 3% mezczyzn oraz 2% kobiet
[3-5], Rozpowszechnienie natogu palenia
papieroséw oraz jego szkodliwos¢ dla zdro-
wia jest glébwnym czynnikiem etiologicznym
i modyfikujgcym wiele choréb. Tyton dziata
ogolnoustrojowo np. na system oddechowy
czy krazenia, a takze miejscowo, wywotujac
zmiany patologiczne w jamie ustnej. Moze
takze zwieksza¢ ryzyko wystagpienia 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.

Dziatanie tytoniu

W dymie tytoniowym znajduje sie wiele
zwigzkéw chemicznych, z ktérych przewa-
zajaca czesc¢ jest silnie toksyczna i karci-
nogenna [8]. Najlepiej poznanym farma-
kologicznie aktywnym skfadnikiem tytoniu
jest nikotyna, ktéra moze by¢ absorbowana
przez skoére, uktad pokarmowy, oddechowy
i wydalniczy. Badania eksperymentalne
wykonane in vitro oraz in vivo wykazaty, ze
nikotyna ulega dystrybucji do wszystkich
tkanek ustroju ludzkiego. Bardzo szybko
dociera tez do komdérek mézgowych, gdzie
przyspiesza i pobudza dziatanie OUN, co
przyczynia sie do powstania uzaleznienia
od nikotyny [9-11].

Zmiany w budowie nabtonka

Palenie tytoniu wplywa na powierzch-
niowy nablonek jamy ustnej. Zmiany pato-
logiczne rozpoczynajg sie juz na poziomie
molekularnym i powoduja serie reakcji,
ktére oddziatujg na caty system komoérko-
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wy. Wystepujg zaburzenia w mechanizmie
kontroli wzrostu komorek nabtonka. Btona
sluzowa jamy ustnej jest podatna na czynniki
draznigce i reaguje na nie m.in. zwigkszong
proliferacjg komaérek. Zwigksza si¢ liczba
komorek zapalnych oraz odsetek komorek
dojrzatych. Pojawiajg si¢ komorki atypowe,
ktore wraz z zaburzeniem architektury
warstw nablonka dajg obraz dysplazji [12].
Makroskopowo widoczny jest wzrost pig-
mentacji, pogrubienie nabtonka (biate zmia-
ny) oraz podraznienie matych gruczotow
slinowych na podniebieniu twardym [13].
Najpowszechniejsze zmiany to: melanoza
(43,28%), leukoedema (27,05%), podnie-
bienie palacza (22,76%), zmiany liszajowate
(15,30%) oraz liszaj ptaski (6,00%). Najcze-
sciej (29,27%) zmiany umiejscawiajg sie
na blonie $luzowej policzkow, a najrzadziej
na dnie jamy ustnej (1,03%) [14]. U prawie
% palaczy stwierdzono zmiany na btonie
$luzowej jamy ustnej [15].

Zmiany w tkankach przyzebia

Na przestrzeni ostatnich 20 lat, zna-
czaco zmniejszyt sie wplyw czynnikow so-
cjoekonomicznych na wystgpienie i rozwdj
zapalen przyzebia. Niezmiennie jednak, na-
{6g palenia papieroséw ma znaczacy wptyw
na to schorzenie [16]. W tkankach przyzebia
zachodzi co najmniej kilka mechanizmoéw
patologicznych [17-19]. Palenie powoduje
termiczne draznienie btony $luzowej. Tok-
syczne dziatanie czynnikow miejscowo
draznigcych, bedacych sktadnikami dymu
tytoniowego jak i metabolitow nikotyny,
zaburza procesy obronno-naprawcze co
zakltoéca proces rogowacenia.

Poza miejscowym dziataniem dymu
tytoniowego jego toksyczne substancje,
gléwnie nikotyna, wywierajg dziatanie ogol-
ne. Zmieniajg przeptyw krwi w tkankach
dzigsta poprzez stymulacje uwalniania
nadnerczowych i obwodowych katecholamin
(adrenalina i noradrenalina) powodujac m.in.
skurcz naczyn powierzchniowych dzigsta.
Nikotyna jest takze przyczyng powstawania
mikrozakrzepow i zamykania naczyn wioso-
watych. Dzieje sig to na skutek wzrostu lep-
kosci ptytek krwi poprzez obnizanie stezenia
prostacykliny PGI2 odpowiedzialnej za roz-
szerzenie naczyn i spadek agregaciji ptytek.
Efektem klinicznym zmiany przeptywu krwi
w dzigstach jest sklonnos¢ do przewlektych
zapalen przyzebia, przebiegajacych z niz-
szym odsetkiem miejsc krwawigcych przy
zgtebnikowaniu kieszonek przyzebnych
[20,21].

Zaréwno dzialanie czynnikéw miejscowo
draznigcych, bedacych sktadnikami dymu
tytoniowego, jak i metabolitow nikotyny
powoduje zaburzenie procesow obronno-
-naprawczych zachodzacych w przyzebiu.
Sprawia to, ze choroba przyzebia przebiega
ze szczeg6lng intensywnoscig. Palacze
majg 10 krotnie wigksze ryzyko rozwoju i
progresji periodontitis [5], niemal dwukrot-
nie pogarsza sie odpowiedz organizmu na
leczenie [8,22].

Zaniedbania higieniczne

Jednym z najwcze$niej zauwazalnych
skutkéw uzywania tytoniu sg zaniedba-
nia higieniczne. W zwigzku ze wzrostem
stezenia jonéw wapnia i fosforu w $linie
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dochodzi do wzrostu mineralizacji ptytki
nazebnej, co utatwia i nasila nawarstwianie
sie kamienia zarowno naddzigstowego
jak i poddzigstowego. Slina u palaczy ma
mniejsze zdolnosci buforujace i nizsze pH
oraz zwiekszong koncentracje mikroorgani-
zméw powodujgcych prochnice (Lactobacill,
Streptococus mutans) w poréwnaniu do
0s6b niepalgcych. Zredukowany jest row-
niez poziom przeciwciat IgA. Wszystkie te
czynniki prowadza do nasilenia procesu
prochnicowego oraz zwigkszenia odsetka
zebdw usunietych [23]. W wyniku penetracji
osadu nikotynowego w giab szkliwa zebow
i zebiny ubytkow klinowych dochodzi do
powstawania nieestetycznych czarnobru-
natnych przebarwien. Przebarwieniom
ulegaja rowniez wypetnienia i uzupetnienia
protetyczne [1,8].

Przebarwienia melaninowe

Palenie tytoniu stymuluje melanocyty .

btony $luzowej jamy ustnej do wzmozonej
produkcji melaniny, w wyniku czego
powstajg przebarwienia melaninowe [8,24].
Melanina ma wiasciwosci antyoksydacyjne,
stad hiperpigmentacja stanowi reakcje
obronng tkanek organizmu na podwyz-
szong temperature wytwarzang w jamie
ustnej wskutek palenia [25]. Zmiany te sg
odwracalne i ustepujg po zaprzestaniu
palenia [23]. Zarowno wsréd osoéb pala-
cych tyton, jak i zujgcych go, melanoza jest
najczestsza zmiang stwierdzang na blonie
$luzowej jamy ustnej przed wystgpieniem
raka ptaskonabtonkowego i leukoplakii [26].

Halitosis

Z problemem nieprzyjemnego zapachu
z ust boryka sie 55% palaczy. Jest on spo-
wodowany lotnymi zwigzkami siarki, ktére sg
sktadnikami dymu tytoniowego [23]. Czesto
halitozie towarzyszy takze nieprzyjemny,
gorzki posmak w ustach, ktéry powoduje
zmniejszenie wrazliwosci na rozne smaki i
zapachy. Ustalono istotny zwigzek miedzy
nasileniem tych zjawisk a dtugoscig trwania
natogu i intensywnoscig palenia [23,27].
Osoby natogowo palgce papierosy czuja,
2e sg przesigkniete zapachem dymu tyto-
niowego. Palacze zludnie uzywajg wtedy
ustnych odswiezaczy, ktére tylko na krétko
ttumig nieSwiezy oddech, a przez to, ze
zwykle zawierajg w swym skiadzie cukry i
kwas cytrynowy, potegujg zapadalno$¢ na
prochnice [1,28].

Gojenie si¢ ran

Produkty poboczne spalania tytoniu,
takie jak tlenek wegla oraz cyjanki, powo-
dujg opoznienie gojenia sie ran, przez co
wplywaja na wiekszy odsetek niepowodzen
po zabiegach chirurgicznych w jamie ustne;j.
Powikianie po usunigciu zeba w postaci su-
chego zebodolu zdarza si¢ 4 razy czesciej
u palaczy niz u os6b niepalgcych [29,45].

Implanty

Najbardziej znaczgcym czynnikiem
powodujacym niepowodzenia w dlugocza-
sowym utrzymaniu implantéw jest palenie
papierosow. Niepowodzenie wystepuje 2
razy czesciej u palaczy [30). Czas trwania
natogu oraz liczba wypalanych papieroséw
ma bezposredni wptyw na tkanki otaczaja-

ce implanty, poniewaz zwieksza stezenie
toksyn w tych tkankach [29,31]. Nikotyna
zmniejsza zdolnos¢ proliferacji osteoblastow
i fibroblastéw oraz wytwarzanie kolagenu.
Powoduje tworzenie sie widknistej tkanki na
granicy implantu i kosci, co zaburza proces
osteointegracii [23]. W kieszonkach patolo-
gicznych przy implantach u osob palacych
wyizolowana zostata wieksza liczba bakterii
chorobotwérczych niz u oséb niepalacych.
U palaczy proces chorobowy zostaje zaini-
cjowany przez utrate bakterii tworzacych
fizjologiczng flore jamy ustnej i nastepcza
kolonizacje powstatej niszy patogenami. U
0sob bez natogu nie dochodzi do eliminacji
bytujacych bakterii, ale dotgczajg do nich
nowe, patologiczne mikroorganizmy [32].

Kserostomia i jezyk czarny wtochaty

U palaczy czesto pojawia sie kserosto-
mia, ktora sprzyja namnazaniu sie grzybow
z gatunku Candida albicans. W przebiegu
przewlektego chemicznego draznienia i
kolonizacji drozdzakéw moze dochodzi¢ do
przebarwien, rozrostu i rogowacenia broda-
wek nitkowatych jezyka i rozwoju jednostki
chorobowej okreslanej mianem jezyka czar-
nego wiochatego [33]. Wystepowanie jezyka
czarnego wilochatego u natogowych palaczy
wynosi 58% u mezczyzn i 33% u kobiet [34).

Zapalenie powierzchowne jezyka

Draznienie chemiczne wywotane niko-
tyna moze prowadzi¢ do powierzchownego
zapalenia jezyka (glossitis superficialis).
Jezyk staje sie bolesny, zaczerwieniony,
czasami obrzekniety. Pacjenci zgtaszaja bol
i pieczenie. Brodawki nitkowate moga ulec
nadmiernemu ztuszczeniu bgdz wzmozone-
mu rogowaceniu [35].

Leukoedema

Jest to niebieskie, szare albo biate
zabarwienie blony Sluzowej (zwtaszcza
policzkow). Cechg charakterystyczng jest
zmniejszenie intensywnosci koloru przy
rozciggnieciu zajetych zmiang tkanek.
Wystepuje u 62% palaczy [36]. W bada-
niach Chandra i Govindraju leukoedema
jest najczesciej spotykang zmiang wsrod
palaczy [15]).

Stomatitis nicotinica

Jest to szarawo-biate zabarwienie pod-
niebienia z wynicowanymi matymi gruczofa-
mi Slinowymi w stanie zapalnym. Wystepuje
u ponad potowy palaczy [36]. Dym tytoniowy
powoduje podwyzszenie temperatury, co
prowadzi do mikrooparzen bfony $luzowej,
reakcji chemicznej oraz odczynu zapalnego
[8]. W zaleznosci od nasilenia procesu zmia-
ny przybierajg rézne formy - od delikatnych
biatych plam, poprzez skupione lub rozprze-
strzenione grudki i tarczki do czerwonych i
wyniostych grudek. Zmiany egzofityczne i/
lub wrzodziejgce stanowig zmiang poten-
cjalnie ztosliwg [37]. Szczegdlnie grozne
jest tzw. odwrocone palenie, polegajace na
trzymaniu palacej sie koncowki papierosa
lub cygara wewnatrz jamy ustnej, popularne
w Ameryce Potudniowej, Indiach i na Filipi-
nach. Synergistyczne dziatanie hipertermii
oraz zwigzkéw karcinogennych powoduje,
ze $miertelnos¢ palaczy z powodu nowo-
tworow podniebienia jest dwukrotnie wyzsza
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niz os6b niepalacych [38].

Leukoplakia

Leukoplakia definiowana jest jako
zmiana o charakterze biatych plam lub
smug powstajaca wskutek nadmiernego
rogowacenia nabtonka. Pojawia sie 21 razy
czesciej u palaczy niz u osob niepalacych
[2]. W badaniu prowadzonym na brazylijskiej
populacji palenie papieroséw zwieksza
6-krotnie szanse wystgpienia leukoplakii
[39,40]. Najczestszg lokalizacjg zmian w
jamie ustnej u palaczy jest dno jamy ustnej i
policzki, natomiast u niepalacych grzbietowa
powierzchnia jezyka. Takie usytuowanie
wynika ze zwigkszonej akumulacji toksyn
pochodzacych z dymu tytoniowego w $linie
[40,41]. Zmiany na dnie jamy ustnej i jezyku
wykazujg wiekszg sktonnos¢ do transfor-
macji nowotworowej [42). Znaczenie ma
takze zucie tytoniu, ktére zwykle powoduje
powstanie homogennych zmian na policz-
kach po stronie zucia [43].

Zmiany nowotworowe

Palenie jest najwazniejszym czynnikiem
ryzyka rozwoju nowotworéw jamy ustnej [2].
Okoto 75% nowotworéw glowy i szyi jest
zwigzane z paleniem papieroséw, zuciem
tytoniu lub orzechow betelu badz skorelowa-
ne z piciem alkoholu. Ryzyko zachorowania
wzrasta wraz z ekspozycjg na czynniki ryzy-
ka [44-46). Nowotwor jamy ustnej znajduje
sie na 11 miejscu pod wzgledem czestosci
wystepowania na $wiecie. Palenie tytoniu
ws$réd mezczyzn przyczynia sie do ok. 25%
wszystkich nowotworoéw a wsrod kobiet do
ok. 4% wszystkich zmian nowotworowych.
Zucie tytoniu dodatkowo zwieksza ten
wskaznik, zwlaszcza w regionach Potudnio-
wej Azji, gdzie jest popularne [47].

Metabolity nikotyny (nitropochodne i
wielopierscieniowe weglowodory aroma-
tyczne) wchodzace w sktad substanciji
smolistych dymu tytoniowego tworzg gru-
pe wysoce reaktywnych zwigzkdw, ktore
modyfikujg biatka oraz kwasy nukleinowe,
stajac sie bezposrednio odpowiedzialnymi
za karcynogeneze i rozwéj nowotworow w
obrebie jamy ustnej [48,49].

Najpowszechniejszy jest rak ptaskona-
btonkowy (squamous cell carcinoma, SCC)
- 90% przypadkéw. Najczesciej wystepuje
na brzuszno-bocznej powierzchni jezyka
oraz w dnie jamy ustnej, co z tréjkgtem
zatrzonowcowym daje obszar o ksztalcie
podkowy, gdzie lokalizuje sie 75-85%
nowotworow wewnatrzustnych [50]. SCC
rozwija sie na podtozu dysplazji nabtonko-
wej. Gléwnym czynnikiem ryzyka jest prze-
diuzona ekspozycja na karcynogeny, takie
jak tyton lub betel. Nalezy zaznaczy¢, ze
nawet po zaprzestaniu ich uzywania, ryzyko
zachorowania jest statystycznie wieksze, co
wynika ze zmian w DNA, takich jak delecje,
przegrupowania i punktowe mutacje [51].

Dysplazja nabtonkowa klinicznie ma-
nifestuje sie jako leukoplakia: homogenna
i niehomogenna lub erytroplakia. Ryzyko
transformacji wynosi od 6,6% do 36,4%
[52]. Znaczny wzrost ryzyka nowotworu
jamy ustnej wystepuje u osob palacych, nad-
uzywajacych alkoholu, ktérzy jednoczesnie
2ujqg betel [36].

518

Bezdymne wyroby tytoniowe

W Polsce najbardziej popularng forma
jest sproszkowany tyton (tabaka) lub tyton
do zucia. Zazywanie tabaki powoduje bar-
dzo silne uzaleznienie, poniewaz tabaka za-
wiera 20 razy wiecej nikotyny niz papierosy.
Powoduje zmiany na sluzéwce jamy ustnej,
recesje dzigstowe oraz prochnice korzeni
[5]. Wsrdd osob zujgcych tyton najczesciej
wystepuje keratoza, leukoedema oraz
schorzenie nazywane Pan-chewer's lesion
(21,8%) [14,26]. Jest to brgzowo-czarna
zmiana pojawiajgca sie na blonie sluzowej
jamy ustnej w okolicy przetrzymywania zute-
go tytoniu badz betelu (najczesciej na policz-
kach), ktéra mozna zetrze¢ gazikiem [53].
Bfona sluzowa ma tendencje do tuszczenia
sie, marszczenia, zgrubienia. Mogg poja-
wiac sie Zzé6itawe lub czerwonawo-brazowe
inkrustacje spowodowane barwnikami [26].

W krajach skandynawskich alternatywe
dla papieroséw stanowi snus (uzywka przy-
pominajgca tabake), ktéry umieszcza sie
za gorng lub dolng warga, skad nastepuje
wchianianie nikotyny [54]. Sprzedaz tego
typu uzywek wzrasta, szczegolnie wsrod
osO6b miodych, ze wzgledu na wzrastajgcy
w krajach zachodnich marketing przedsta-
wiajacy je jako produkty, ktérych mozna
uzywac¢ w miejscach przepisowo wolnych
od dymu tytoniowego takich jak restauracje
czy samoloty [55]. Snus moze wywolywac
zapalenie czy bél dzigset zwlaszcza w
miejscu przetrzymywania w jamie ustnej.
Zwigksza rowniez podatnosé na prochni-
ce. Najczesciej jednak spotykang zmiang
spowodowang uzytkowaniem snus jest
leukoplakia [56].

W krajach wschodu tyton bezdymny
uzywany jest jako dodatek do lisci betelu
czy orzechéw arekowych, zwigkszajac
15-krotnie ich mutagennos¢ dla tkanek jamy
ustnej. Wystepuje takze w innych sprepa-
rowanych postaciach zwanych: toombak,
shamma, naswar, khaini, zarda [38]. Sg
one umieszczane pomiedzy zebami i blong
$luzowq policzka i sg zute lub ssane przez
kilka godzin. Uwolniony alkaloid z orzechéw
arekowych wywoluje uczucie euforii. Zmia-
ny na blonie sluzowej spowodowane sg
zarowno chemicznym sktadem mieszanek
do zucia jak i samym procesem wielogodzin-
nego przezuwania. Osoby Zzujace wylacznie
orzechy arekowe moga mie¢ klinicznie zdro-
wa blone $luzowa bez zmian teksturalnych
czy koloru, natomiast u 89% o0sob zujgcych
betel wystepuja biate, linijne zmiany zwane
zwioknieniem podsluzowym [57].

Widknienie btony podsluzowej/Oral
submucous fibrosis (OSMF)

Najczesciej wystepujgcym schorzeniem
jamy ustnej u oséb Zujgcych betel jest
zwloknienie podsluzowe. Wystepuije gtéwnie
u mieszkancow potudniowej Azji. Charakte-
ryzuje sie stanem zapalnym, zwigkszonym
pod$luzowym odktadaniem kolagenu oraz
tworzeniem fibrotycznych pasm [58]. Zmiany
poczatkowe to delikatne zmetnienie btony
$luzowej potgczone z subiektywnym odczu-
ciem pieczenia przy spozywaniu pikantnych
potraw. Zmiany zaawansowane cechujg
sie biatymi poziomymi i okreznymi pasami
zwitdknien na btonie Sluzowej policzkdéw
i przedsionka jamy ustnej. Prowadzg do

ograniczenia rozwierania ust oraz trudnosci
w potykaniu i méwieniu [59].

Podsumowanie

Palenie tytoniu lub uzywanie go pod
innymi postaciami niesie ze sobg wiele
powaznych konsekwencji dotyczgcych
zdrowia ogolnego w tym takze stanu jamy
ustnej. Niekorzystne implikacje obejmuja
pewne niedogodnosci (nieSwiezy oddech,
przebarwienia), zmiany tagodne na $lu-
zéwce (zapalenie nikotynowe podniebienia,
zapalenie jezyk, jezyk czarny wilochaty),
ale takze stanowigce zagrozenie dla zycia
zmiany przednowotworowe i nowotwory.

Palenie tytoniu jest jednym z gtéwnych
czynnikdw ryzyka nowotwordéw, ktéremu
mozna zapobiec. Zmiana wypracowanych
przez lata nawykdéw wymaga jednak silnej
motywacji. Stomatologia zajmuje wazne
miejsce w procesie uSwiadamiania pacjen-
tom zagrozen zwigzanych z ich natogiem z
racji faktu, ze dotyczy ona stref estetycznych
i wplywajacych na jakosé zycia.
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