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Palenie tytoniu a zakazenia uktadu oddechowego

Smoking and lung infection

Abstract

Tobacco smoke exposure leads to development of structural and immunological changes in the lungs. These changes favour

development on inflammation in the respiratory tract.

Cigarette smoking is a substantial risk factor for important bacterial and viral infections.
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Narazenie na dym tytoniowy prowadzi do zmian strukturalnych i immunologicznych w ptucach. Zmiany te sprzyjajg rozwojo-

wi zakazen drég oddechowych.

W pracy omdwiono wplyw dymu tytoniowego na zwigkszong czesto$¢ wystepowania niektdrych infekcji bakteryjnych
i wirusowych u oséb narazonych na jego dziatanie, dorostych i dzieci.

Stowa kluczowe: dym tytoniowy, infekcje

Dym tytoniowy zawiera substancje o dzialaniu
karcynogennym i toksycznym. Jego niebezpieczne dla
zdrowia dzialanie obserwuje sie zar6wno u dzieci, jak
idorostych. Palenie tytoniu jest dobrze znanym czyn-
nikiem sprawczym wielu choréb w tym choréb no-
wotworowych, choréb ukladu sercowo-naczyniowe-
go, przewleklej obturacyjnej choroby ptuc (POChP).

Wymienione choroby juz obecnie sa najczestsza
przyczyna zgondéw na Swiecie i wedlug szacunkow
World Health Organization (WHO) beda nimi na-
dal w nadchodzacych latach.

Wystepowanie choréb odtytoniowych jest
zwiazane zaréwno z aktywnym, jak i biernym pa-
leniem, cho¢ w tym ostatnim przypadku czestos$é
ich wystepowania jest mniejsza.

Istotnym problemem zwigzanym z paleniem
tytoniu jest wplyw na wystepowanie zakazen ukla-
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du oddechowego. Rozw6j wielu zakazen jest nie-
watpliwie zwigzany z oddzialywaniem dymu ty-
toniowego na strukture drég oddechowych i na
uktad immunologiczny [1].

Celem pracy jest oméwienie mechanizmu tych
zmian oraz przedstawienie dowodéw klinicznych
na zwigzek miedzy tymi zaburzeniami a zakaze-
niami drég oddechowych.

W jaki sposdb palenie papierosow
powoduje wigkszg czestosé infekciji
w drogach oddechowych?

W nastepstwie dzialania dymu tytoniowego na
uktad oddechowy dochodzi do zmian struktural-
nych w ptucach oraz zaburzenn immunologicznych,
zaré6wno komérkowych, jak i humoralnych.
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Rycina 1. Btedne koto wystepowania zmian w drzewie oskrzelowym (na podstawie: [10])

Zmiany strukturalne w ukltadzie oddechowym
wywolane przez palenie tytoniu

Dym tytoniowy powoduje podraznienie
i uszkodzenie komoérek nabtonka oddechowego.
Obserwuje sie przerost komérek gruczolowych
i wzrost ich liczby w drzewie oskrzelowym [2].
Uszkodzenie nabtonka urzesionego prowadzi do
zmniejszenia transportu §luzowo-rzeskowego.
W nastepstwie tych zmian dochodzi do zwiekszo-
nego zalegania §luzu w oskrzelach z czestymi, na-
wracajacymi nadkazeniami. Bakterie nasilajg
uszkodzenia, zwiekszajac utrate rzesek, prowadzac
do ostabienia funkcji obronnych nabtonka, z na-
stepowa redukcja wydzielania defensyn i innych
peptydéw o aktywnosci przeciwbakteryjnej [3]. Do-
datkowo kolonizacja bakteryjna nagromadzonego
§luzu w oskrzelach moze stymulowaé¢ odpowiedz
zapalng. Mechanizm ten zostal potwierdzony
w badaniach klinicznych, w ktérych udowodnio-
no, ze nasilone przewlekle odkrztuszanie zwigza-
ne jest z obnizeniem funkcji wentylacyjnej ptuc
i wzrostem czesto$ci hospitalizacji chorych [4].

Czestsze infekcje sg pochodna zwigkszonego
przylegania patogenéw do nabtonka. Dziatanie
dymu tytoniowego powoduje takze zmiany zapalne
okotooskrzelowe, prowadzace do wiéknienia [5-7].

Stwierdzono, ze zmiany strukturalne obserwo-
wane u palaczy moga by¢ spowodowane przez faze
gazowa lub przez zawarte w dymie tytoniowym
sktadniki, takie jak: akroleina, aldehyd octowy,
formaldehyd, wolne rodniki. Te ostatnie powstaja
z chemicznych reakcji dymu i lacznie z tlenkiem
azotu biorg udziat w strukturalnych uszkodzeniach

nabtonka oskrzelowego [8, 9]. Proces powstania
tych zmian ilustruje rycina 1.

Zmiany immunologiczne w oskrzelach
w nastepstwie palenia tytoniu

W efekcie ekspozycji na dym tytoniowy do-
chodzi do stymulacji procesu zapalnego w drze-
wie oskrzelowym z nastepowymi naciekami
oskrzeli i miazszu pluc przez granulocyty obojet-
nochlonne, makrofagi i limfocyty [11, 12]. Komér-
ki zapalne w przebiegu POChP uwalniajg media-
tory prozapalne, w tym elastaze, proteazy, cytoki-
ny, w tym leukotrien B4, metaloproteinazy, czyn-
nik martwicy nowotworu alfa (TNF-«) [13, 14].

Czynniki te powoduja z jednej strony groma-
dzenie komoérek zapalnych, za$ z drugiej prowadza
do zmian strukturalnych w oskrzelach, takich jak:
wléknienie, uszkodzenie pecherzykéw plucnych,
hiperplazja nablonka. W nastepstwie dochodzi do
ograniczenia przeplywu powietrza przez drzewo
oskrzelowe.

Dane opublikowane na temat wplywu dymu
tytoniowego na zmiany w uktadzie immunologicz-
nym dotycza zaréwno odpornoéci komérkowej, jak
i humoralnej. W nastepstwie draznigcego dziata-
nia dymu tytoniowego na drzewo oskrzelowe do-
chodzi w nim do akumulacji leukocytow [15].
Uwaza sie, ze zwiazane jest to ze stymulacyjnym
wplywem dymu na szpik kostny, miedzy innymi
za posrednictwem aktywowanych przez dym tyto-
niowy z makrofagéw plucnych takich cytokin, jak:
TNF-¢, IL 1, IL-8, GM-CSF [16]. Dziatanie stymu-
lujace przypisuje sie réwniez nikotynie i katecho-
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laminom, ktérych wydzielanie jest przez nig nasi-
lane [15].

U os6b palgcych ponizej 50 paczkolat docho-
dzi do wzrostu liczby limfocytow CD4*. W zwigz-
ku z nieproporcjonalnie mniejszym wzrostem licz-
by limfocytéw CD8" dochodzi réwniez do zaburze-
nia stosunku limfocytéw CD4* do CD8" [16, 17].

Przeciwne zjawisko obserwuje sie u oséb pa-
lacych powyzej 50 paczkolat, u ktérych widoczny
jest spadek liczby limfocytéw CD4" i wzrost licz-
by limfocytéw CD8", z nastepowym zmniejsze-
niem stosunku limfocytéw CD4*/CD8" [19].

Obserwowane zmiany zaleza od intensywno-
$ci palenia i czasu, jaki uplynat od jego zaprzesta-
nia. Jak twierdzg niekt6rzy autorzy, zaburzenia te
normalizujg sie juz po okolo 1,5 miesigca od mo-
mentu porzucenia palenia [20] lub — jak twierdza
inni autorzy — dopiero po kilku latach [18].

Wykazano, ze ekstrakt z papieros6w modulu-
je mechanizmy obronne drzewa oskrzelowego
przez wplyw na komoérki T, redukujac ich aktywa-
cje i zmniejszajac proliferacje oraz ekspresje bia-
tek cytotoksycznych. Ekstrakt ten ma réwniez
wplyw na nablonek drzewa oskrzelowego [21].

Wyzrastajgca czesto$¢ wystepowania infekcji
w drogach oddechowych u palaczy zalezy tez od
zaburzonej proliferacji oraz zré6znicowania limfo-
cytéw B i syntezy immunoglobulin [22].

Zmiany w zakresie populacji limfocytéw ob-
serwowane sg wczesniej w popluczynach oskrze-
likowo-pecherzykowych (BALF, broncho-alveolar
lavage fluid) niz we krwi. Ponadto w BALF palg-
cych stwierdza sie podwyzszony odsetek komoérek,
gtéwnie makrofagéw [23]. Dym tytoniowy, poprzez
wplyw na makrofagi pecherzykowe, hamuje zjawi-
sko chemotaksji krwinek biatych i ma zasadniczy
wplyw na zjawisko zahamowania proliferacji leuko-
cytéw w plucach [24]. Makrofagi ptucne osoby pala-
cej maja wiekszy hamujacy wplyw na proliferacje
limfocytéw niz makrofagi osoby niepalacej [25].

Wplyw palenia tytoniu na mechanizmy ko-
morkowe w uktadzie oddechowym przedstawita
w swoim artykule Chorostowska-Wynimko [26].

Dym tytoniowy a infekcje drog oddechowych

Infekcje bakteryjne

Spowodowane dymem tytoniowym zmiany
w nabtonku gérnych i dolnych dr6g oddechowych
ulatwiaja przyleganie i jego kolonizacje przez bak-
terie. Raman i wsp. stwierdzili zwiekszona zdol-
nos¢ Streptococcus pneumoniae do przylegania do
komérek nabtonka jamy ustnej palacych (koloni-
zacja), ktéra utrzymywata sie u badanych nawet
przez 3 lata od momentu zaprzestania palenia [27].

W innych badaniach udowodniono, Ze ryzyko in-
fekcji dolnych dré6g oddechowych spowodowanej
przez bakterie z rodzaju Streptococcus wzrasta
u palaczy 2—-4-krotnie w stosunku do niepalacych
i zalezy od liczby wypalanych papieroséw. Im jest
ona wyzsza, tym wieksza szansa na infekcje wy-
wolang przez te grupe bakterii [28]. Ryzyko to
zmniejsza sie systematycznie po rzuceniu palenia
i normalizuje sie (warto$¢ dla osoby niepalacej) do-
piero po 10 latach od zaprzestania palenia [29].

Wykazano tez, ze palenie tytoniu jest istotnym
czynnikiem ryzyka rozwoju zapalenia ptuc, w tym
zapalenia pluc z bakteriemia, u 0s6b zdrowych, jak
i chorych na POChP [30, 31]. U bylych palaczy
z POChP kolonizacja drzewa oskrzelowego wyste-
puje znacznie czesciej niz u bylych palaczy bez
POChP, czy niepalacych [3]. Proces zapalny
w drzewie oskrzelowym zmniejsza sie po porzu-
ceniu palenia, a zmiany zaleza od czasu trwania
niepalenia. Miarg tego zjawiska jest spadek limfo-
cytow CD8 [32].

U chorych na POChP, pomimo zmniejszenia
sie liczby komérek zapalnych i cytokin w plwoci-
nie po rzuceniu palenia tytoniu, proces zapalny jest
nadal widoczny w bioptatach pobranych z drze-
wa oskrzelowego [33]. Palenie zwieksza rowniez
ryzyko wystapienia legionellozy [34]. Ponadto
sprzyja kolonizacji gérnych drég oddechowych
przez meningokoki i uog6lnionemu zakazeniu tymi
drobnoustrojami [35].

Predyspozycje do tych zmian obserwuje sie
zaré6wno u aktywnych, jak i biernych palaczy. Ry-
zyko wystapienia inwazyjnej postaci zakazenia
meningokokami u dzieci matek palacych tyton jest
znacznie wieksze niz u potomstwa matek niepalg-
cych [36]. U dzieci narazonych na dym tytoniowy
czeSciej wystepuja zapalenie ucha srodkowego
i ostre zapalenia oskrzeli. Wystapieniu tych cho-
r6b sprzyja palenie papieroséw przez matke w cia-
zy. Czestodc¢ ich wystepowania wzrasta z liczba wy-
palanych przez matke papieroséw [37, 38].

Wykazano, ze grupa zwiekszonego ryzyka za-
chorowania na gruzlice sg osoby palace tyton. Ry-
zyko to jest w stosunku do niepalgcych ponad
2-krotnie wieksze, a dodatkowo istotny wplyw na
zachorowalno$¢ maja czas palenia i liczba wypa-
lanych papieroséw [46, 47]. Dzieci biernie narazo-
ne na dym tytoniowy i kontakt z osoba pratkujaca,
cze$ciej zapadaly na gruzlice [48].

Infekcje wirusowe

Badania przeprowadzone na duzych grupach
wykazaly u os6b palacych papierosy znacznie
czestsze wystepowanie zespolu przeziebieniowe-
go w poréwnaniu z niepalacymi [39]. Infekcje wi-
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rusowe wywolywane sa u palacych nawet przez

niewielkg liczbe wiruséw [40]. Liczne badania

potwierdzily zwigzek miedzy paleniem tytoniu,

a ryzykiem infekcji grypowej [41]. Jej przebieg

u palaczy jest znacznie ciezszy niz u niepalacych

i zwigzany jest z wystepowaniem nasilonego kasz-

lu, odkrztuszania, dusznosci i §wistow w klatce pier-

siowej. Ponadto powiklania grypy zdarzajg sie cze-

Sciej u palacych, w tym powiktania bakteryjne, na

przyktad wywolane przez paciorkowce [42]. Dowie-

dziono, ze grypa wystepuje czesciej u oséb palacych,

oraz ma tendencje do czestszych nawrotéw [43].

Przewlekle palenie tytoniu zaburza odpowiedz im-

munologiczna przeciw adenowirusom, zmniejsza-

jac ilos¢ komoérek dendrytycznych w plucach,

a takze powodujac redukcje liczby aktywowanych

limfocytéw CD4 i CD8. Obserwowano tez mniejsza

iloé¢ specyficznych immunoglobulin przeciwko
tym drobnoustrojom. Przytoczone powyzej dane
czeSciowo tlumacza wieksze rozpowszechnianie

infekcji wirusowych u chorych na POChP [44].

Osoby palace tyton znacznie czesciej w stosunku

do niepalacych chorujg na ospe wietrzng [45] i to

ospe z powiktaniami w postaci pneumonitis.

Stwierdzono réwniez wzrost czestosci infek-
cji u palacych tyton nosicieli wirusa HIV, w tym
miedzy innymi wzrost zapadalnosci na pozaszpi-
talne zapalenia pluc [49].

U o0s6b palgcych tyton, w stosunku do niepa-
lacych, 2,5-6 razy czeSciej wystepuja choroby przy-
zebia i infekcje okotozebowe [50, 51].

Przy okazji omawiania zagadnien zwiazanych
z paleniem tytoniu i zwiekszona w tej grupie cze-
stoécig wystepowania infekcji nalezy wspomniec,
ze nikotynizm stanowi zwigkszone ryzyko zakaze-
nia Helicobacter pylori [52] oraz zapalenia narzg-
déw rodnych, spowodowanego przez wirusa bro-
dawczaka ludzkiego [53].

Arcavi i Benowitz [54] uwazajg, Ze:

1) zaprzestanie palenia powinno znalezZé swoje
miejsce w planie terapeutycznym u oséb
z chorobami infekcyjnymi, zapaleniem przy-
zebia i z dodatnim wynikiem testu tuberkuli-
nowego;

2) bierne narazenie na dym tytoniowy powinno
by¢ u dzieci minimalizowane w celu zmniej-
szenia ryzyka zakazenia Streptococcus menin-
gitis i zapalenia ucha $rodkowego, a u doro-
stych — w celu zmniejszenia ryzyka zakazen
wirusem grypy i pneumokokami;

3) prewencja tych choréb u palaczy polega na:

— koniecznodci dokonania u nich szczepien
przeciw grypie i infekcji pneumokokowe;j,

— koniecznosci leczenia palaczy chorych na
ospe wietrzng acyklowirem,

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

koniecznoéci wykonywania przez kobiety pa-
lace raz do roku rozmazu cytologicznego wy-
dzieliny z szyjki macicy metoda Papanicolaou.
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