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WPLYW DYMU TYTONIOWEGO NA LEUKOCYTY

Dane epidemiologiczne z calego Swiata
wskazuja, ze palenie papierosow jest obecnie
najczestszg przyczyng chorob nowotworowych
i uktadu krazenia oraz zwigzanej z tymi choro-
bami przedwczesnej $mierci 0s6b palgcych.
Wskutek choréb zwigzanych z paleniem tytoniu
umiera rocznie okoto 3 milionéw ludzi, nie osig-
gajac 70 roku zycia. Dotyczy to zwtaszcza boga-
tych krajow uprzemystowionych, gdzie palenie
papieroséwjest zjawiskiem powszechnym (Bar-
TECCHI i wspoétaut. 1994). W tych panstwach z
roku na rok notuje sie coraz wiekszg umieral-
nos$¢ z powodu raka ptuca, szczegdlnie wsréd
kobiet. W Holandii, Kanadzie i Norwegii wyste-
puje ponad szescioprocentowy wzrost liczby
zgondw rocznie, a w wielu innych panstwach
(USA, Belgii, Danii, Francji, na Wegrzech, w
Niemczech, Polsce, Turcji, Japonii, Meksyku,
Szwecji i Szwajcarii) utrzymuje sie on na pozio-
mie 3-5% (Davies i wspétaut. 1990, Boring i
wspoétaut. 1992, Bartecchi i wspétaut. 1994,
Drieskens iwspotaut. 1997, G ursel i wspétaut.
1998) (Tabela 1). Natég palenia moze miec wie-
kszy wptyw na ditugos¢ zycia cziowieka, niz
bieda i zacofanie kraju, w ktérym zyje. Swiadcza
0 tym obserwacje Mc Corda i Freemana (1990),
ktorzy wykazali, ze w 1980 roku kilkunastoletni
chiopiec z Bangladeszu miat wiekszg szanse
dozycia 65 lat, niz jego rowiesnik z Nowego
Jorku, zamieszkaty w Harlemie. W 1990 roku
szanse mieszkarica Harlemu bytlyjeszcze mniej-
sze, czego powodem jest bardzo wczesne rozpo-
czynanie palenia papieroséw przez miodziez
tam zamieszkalg i wyjatkowo duza ilos¢ papie-
roséw, wypalanych dziennie (Northridge i
wspotaut. 1998).

Palenie tytoniu zwieksza ryzyko powstania
najgrozniejszych i najczesciej wystepujacych
na swiecie nowotworow ztosliwych, takich jak
nowotwory ptuca, jelita grubego i odbytnicy,

szyjki macicy, nerki, trzustki i pecherza moczo-
wego, atakze goérnych drog oddechowych (tcha-
wicy, krtani, jamy ustnej), przetyku i prawdo-
podobnie watroby. Palenie moze spowodowaé
takze zawal miesnia sercowego oraz choroby
naczyn krwionosnych obwodowych i mézgo-
wych, takie jak miazdzyca i tetniaki. Moze tez
by¢ przyczynag nienowotworowych choréb ptuc
— rozedmy i przewlekiego niezytu oskrzeli oraz
choroby krwi — przewleklej biataczki szpikowej
(Wynder i Hoffman 1968, Davis i wspétaut.
1990, Bartecchi i wspétaut. 1994, wynder i
Hoffman 1994, Murphy i wspétaut. 1995,
Wronkowski 1996, Cerami i wspélaut. 1997,
Drieskens i wspOtaut. 1997, Ponce i wspotaut.
1997, Gursel i wspétaut. 1998, Howard i
wspotaut. 1998)

W Stanach Zjednoczonych, gdzie w ciggu
ostatnich lat palenie byto przyczyna 40-45%
zgonéw na choroby nowotworowe (przy czym
90-95% przypadkow raka ptuca i 80% przypad-
kow raka przetyku wystgpito u palaczy w wieku
29-69 lat) naldég ten uznano za najczestsza
przyczyne przedwczesnego zgonu lub inwalidz-
twa. R. Doli i R. Peto okreslili w 1981 roku, ze
palenie tytoniujest przyczyna srednio 30% zgo-
néw na nowotwory ztosliwe w populacji amery-
kanskiej. Podobny odsetek oszacowano dla po-
pulacji polskiej (Bartecchi i wspétaut. 1994,
Murphy i wspotaut. 1995, Wronkowski 1996,
Muscat i wspétaut. 1997) (Tabela 2). Wynikiem
tego jest prowadzona w wielu krajach na szero-
ka skale kampania antynikotynowa. Toksyczne
sktadniki zawarte w dymie papieroséw w silny
i niekorzystny sposéb dziatajg tez na biate ciat-
ka krwi — leukocyty, stanowigce naturalng
bariere obronng organizmu, chronigc go przed
bakteriami, czynnikami wywotujacymi alergie,
a nawet niektorymi komérkami nowotworowy-
mi.
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Tabela 1 Liczba zgonéw na raka ptuc na 100 000 mieszkancéw, pod koniec lat 80-tych (wedtug Boringa i

wspétaut. 1992). * mezczyzni

Belgia 77.2*
Wielka Brytania 60.9*
USA 56.9*
Japonia 28.6

Szkocja 21.1*
Meksyk 15.2*

SKLADNIKI DYMU TYTONIOWEGO | ICH ROZPRZESTRZENIANIE SIE W ORGANIZMIE

Dym papierosowyjest aerozolem, sktadajag-
cym sie z mieszaniny gazoéw i zawieszonych w
tej mieszaninie czastek statych. Podczas wypa-
lenia jednego, $redniej wielkosci papierosa
uwalnia sie okoto 500 mg dymu. Stezenie cza-
stek w 1 ml dymu pochodzacego z jednego
papierosa bez filtrawynosi 5x10, jest to wiec
niezwykle geste srodowisko oddechowe. Dla po-
rownania — najwieksze opisane dotad stezenie
czgstek statych w zanieczyszczonym powietrzu
miejskim wynosi 105czastek/ml. Srednica cza-
stek dymu tytoniowego waha sie od 0,15 pm do
1,0 pm, moga wiec one uszkadzac¢ tkanke ptuca
i zwiekszaé ryzyko wystgpienia choroéb tego na-
rzadu (Wynder i Hoffman 1968, 1994; Moore
1999).

Tabela 2. Ogoélna liczba zgonéw na raka ptuc,
zwigzanych z paleniem papieroséw w USA (1990 rok)
i w Polsce (1996 rok) (wedtug Bartecchiego i
wspoétaut. 1994 i W ronkowskiego 1996).

Przyczyna zgonu USA Polska
choroby uktadu sercowo- 179820

-naczyniowego

rak ptuca 119920 20686
inne nowotwory 31402 17409
choroby uktadu oddechowego 84475

W dymie papierosowym wykryto okoto 4000
sktadnikéw; 92% stanowig komponenty gazo-
we, a 8% to substancje state. Wsrad sktadnikow
fazy gazowej znajdujg sie miedzy innymi tlenki
wegla i azotu, amoniak, cyjanowodor, formalde-
hyd. W skiad fazy statej dymu wchodza zwiagzki
nitrozowe, akroleina, benzen, nikotyna, fenol,

WPLYW DYMU PAPIEROSOWEGO

W obrebie jamy ustnej cztowieka znajduja
sie duze ilosci aktywnych leukocytéw. Ich cyto-

metale Sladowe — kadm i radioaktywny polon
210. W dymie tytoniowym znajdujg sie prawie
wszystkie najgrozniejsze kancerogeny, co po-
woduje, ze zwieksza on znacznie ryzyko zacho-
rowania na nowotwory. Do najsilniejszych kan-
cerogenow w dymie nalezg skiadniki smoliste,
zawierajgce weglowodory policykliczne (miedzy
innymi benzopiren), a takze nitrozoamina (wy-
nder i Hoffman 1968). Sktadniki te dostajg sie
do tkanek poprzez ukiad oddechowy, podczas
wdychania dymu (np. benzopiren i polon), a
takze przenikajg z krwijak nitrozoamina (Cera-
mi i wspotaut. 1997). Rozprzestrzeniajg sie one
w catym organizmie i zalegajg w réznych narza-
dach. Wykazano na przykiad, ze w ptucach,
krwi i watrobie palaczy znajduje sie 3-4 razy
wiecej polonu 210 niz u oséb niepalacych (WY-
NDER i Hoffman 1968, Holtzman i llcewicz
1966, Rajewsky i Stahlhofen 1966), w ko-
Sciach palaczy jest dwa razy wiecej otowiu i
polonu 210 (Holtzman illcewicz 1966, Wynder
i Hoffman 1968, 1994), a w ich moczu stwier-
dzono o potowe wiecej kancerogennych metabo-
litbw tryptofanu niz u niepalacych (Wynder i
Hoffman 1968). W tkance sutka palacych ko-
biet stwierdzono obecnos¢ benzopirenu, ktére-
go Sladdéw nie znaleziono u kobiet niepalgcych
(Ishibe i wspotaut. 1998).

Szkodliwy wptyw dymu zaznacza sie juz w
jamie ustnej, gdzie wdychany dym zatrzymuje
sie zaledwie przez kilka sekund. Zachodzi tu
czesciowa adsorpcja niektorych jego skifadni-
kéw, a zwihaszcza lotnych substancji hydrofilo-
wych, ktore majg wiasciwosci kancerogenne i
rzeskotoksyczne (Wynder i Hoffman 1968).

NA LEUKOCYTY JAMY USTNEJ

plazma i zawarte w niej organella pozostajg w
statym ruchu. Leukocyty te majg zdolnos¢ wy-
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suwania pseudopodiéw, dzieki czemu moga po-
ruszac sie i pochtaniaé¢ bakterie oraz obumarte
komorki (fagocytowac). Zdolnos¢ ukierunkowa-
nej migracji i fagocytozy to podstawowe cechy
komorek uktadu obronnego, decydujace o ich
skutecznosci w czasie infekcji i stanéw zapal-
nych (Guyton 1986, Springer 1995, Kotodziej-
czyk 1998).

Leukocyty jamy ustnej jako pierwsze nara-
zone sa na szkodliwy wptyw dymu.

O szczegolnie duzej wrazliwosci tych komo-
rek Swiadczg zaktécenia w ich funkcjonowaniu,
wystepujace juz po wypaleniu przez cziowieka
jednego papierosa. Przyjmujg one wtedy ksztatt
kulisty, ich cytoplazma nieruchomieje, a orga-
nella wykazuja tylko ruchy Browna. W cytopla-

WPLYW PALENIA PAPIEROSOW

Srednia liczba leukocytéw u ludzi, przyjmo-
wana za norme fizjologiczna, jest rézna, w za-
leznosci od rasy, pici i wieku. U ludzi rasy biatej
Srednia liczba leukocytéw jest wyzsza niz u
ludzi rasy z6hej i czarnej (Tabela 3). Kobiety
majg Srednio wiecej leukocytdéw niz mezczyzni,
a niemowleta dwa razy wiecej niz dorosli (Fried-
man i wspotaut. 1973).

Tabela 3. Srednia liczba leukocytéw w 1 mm3 krwi
(wdtug Friedmana i wspotaut. 1973).

Rasa biata 7300
Rasa z6tta 7100
Rasa negroidalna 6500

U wszystkich palaczy, niezaleznie od ich
rasy, wieku i pici, obserwuje sie ogélne zmiany
w liczbie i obrazie krwinek biatych, zwigzane
bezposrednio z oddzialywaniem dymu tytonio-
wego. Po raz pierwszy zjawisko to zaobserwowa-
li_ przed 50 laty naukowcy niemieccy, a
pézniejsze badania potwierdzity ich obserwacje
(Friedman i wspétaut. 1973). Wptyw dymu pa-
pierosowego na liczbe leukocytéw uwidacznia
sie bezposrednio po paleniu, ale ma tez chara-
kter dtugofalowy. Obliczono, ze po 30-50 minu-
tach od wypalenia papierosa nastepuje okoto
30% wzrost liczby leukocytow w organizmie
(Sutek iJedrzejczak 1973). U ludzi palacych,
a takze u bytych palaczy przez pewien okres po
rzuceniu natogu, stan ten utrzymuje sie. Wy-
stepuje u nich znacznie wieksza liczba leukocy-
téw obwodowych niz u oséb niepalacych. R6z-
nice miedzy tymi dwoma grupami szacuje sie
na okoto 30%, co stanowi okoto 1500-1800
biatych ciatek wiecej w 1 mm3 krwi (Corre i
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zmie pojawiajg sie tez dodatkowe pecherzyki.
Wszystkie te zmiany Swiadcza o uszkodzeniu i
degeneracji komorek. Wiekszos¢ biatych krwi-
nek traci zdolnos¢ do formowania pseudopo-
diow i lokomocji. Wystepuja zaktécenia w fago-
cytozie. Ten stan utrzymuje sie przez 40-60
minut po ekspozycji leukocytéw na dym tyto-
niowy (Eichel i Shahrik 1969, Corberand i
wspotaut. 1979). Hamowanie aktywnosci leu-
kocytow jamy ustnej przez papierosy, oceniane
na 50-100%, przypisuje sie przede wszystkim
akroleinie i cjankowi, chociaz substancje te
znajduja sie w fazie gazowej dymu w bardzo
niskich stezeniach (1 x 10-6- 2,5 x 106 M dla
akroleiny i 1x 10-5- 4,6 x 10"5M dla cjanku)
(Eichel i Shahrik 1969).

NA LICZBE BIALYCH KRWINEK

wspétaut. 1971, Friedman i wspétaut. 1973,
Noble i Penny 1975). U wszystkich palaczy
stwierdzono tez wyrazng zalezno$¢ pomiedzy
liczbg leukocytéw a iloscig wypalanych papie-
rosow, dtugoscig trwania natogu oraz sposobem
palenia (Corre i wspotaut. 1971, Friedman |
wspotaut. 1973). Im wiecej i diuzej cziowiek
pali, tym bardziej wzrasta liczba leukocytéw w
jego organizmie (w granicach trzydziestu-trzy-
dziestu kilku procent). U oséb zaciggajacych sie
dymem jest wiecej biatych ciatek krwi, niz u
palaczy nie wdychajgcych dymu gteboko.

Zwiekszona liczba biatych ciatek krwi u pa-
laczy jest wynikiem diugotrwatego draznienia
drog oddechowych dymem tytoniowym, ktére
prowadzi w koncu do przewlekitego niezytu
oskrzeli, charakteryzujgcego sie uporczywym
kaszlem (Friedman i wspétaut. 1973). lloscio-
wym zmianom liczby leukocytéw u palaczy to-
warzyszg tez zmiany w skiadzie procentowym
poszczegodlnych grup krwinek. U oséb palgcych
wystepuje podwyzszona liczba leukocytow poli-
nuklearnych, czyli neutrofili (neutrofilia) przy
jednoczesnym zmniejszonym procencie limfo-
cytow (limfopenia). Wartosci te — dla neutrofilii
mniej wiecej 30-32% oraz dla limfopenii kilka
procent — osiagaja podobny poziom, jak u
ludzi narazonych na dtugotrwaty stress (Corre
i wspotaut. 1971, Noble i Penny 1975).

Liczba leukocytéw zmienia sie u cztowieka
wraz z wiekiem. U 0s6b niepalgcych te fizjologi-
czne zmiany polegajg ha stopniowym obnizaniu
sie $redniej liczby biatych krwinek mniej wiecej
do 40 roku zycia. W tym okresie ich liczba jest
najmniejsza, a potem stopniowo rosnie. U pala-
czy zjawisko to przebiega odwrotnie. Liczba leu-
kocytow zwieksza sie u nich do okoto 40 roku
zycia, wtedy osigga maksymalng wartos¢, a
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nastepnie stopniowo maleje (Friedman i wspot-
aut. 1973). Na powierzchni neutrofili stwierdzo-
no obecnos¢ specyficznego receptora dla niko-
tyny. Zajego posrednictwem alkaloid ten moze
wigzac sie z leukocytami nawet przy niskim
stezeniu nikotyny, wystepujacym we krwi pala-
czy (2 x 10-7 M). Prawdopodobnie wiec receptor
nikotynowy odgrywa istotng role w oddziatywa-
niu dymu papierosowego na leukocyty (Davies
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i wspotaut. 1982). Nikotyna przyczynia sie po-
Srednio do wzrostu liczby leukocytéw, induku-
jac uwalnianie katecholamin do krwi (Friedman
i wspotaut. 1973, Sutek i Jedrzejczak 1973).
Nadmiar uwalnianych katecholamin prowadzi
miedzy innymi do podwyzszenia tetniczego cis-
nienia krwi, do wzrostu jej lepkosci i wzmozonej
agregacji ptytek krwi (Preisler 1991, zapalski
1991).

WPLYW DYMU TYTONIOWEGO NA AKTYWNOSC LEUKOCYTOW KRWI OBWODOWEJ

Doswiadczenia in vitro przeprowadzone na
leukocytach izolowanych z krwi wykazaly, ze
caly dym tytoniowy — zarowno jego faza gazo-
wa, jak i frakcja rozpuszczalna w wodzie — jest
silnym inhibitorem chemotaksji (Bridges i
wspotaut. 1977, Corberand i wspotaut. 1980).
Stwierdzono, ze podobny wplyw wywiera dym
na leukocyty w organizmie. Najsilniej i bezpo-
Srednio narazone sa najego dziatanie leukocyty
jamy ustnej. Jak juz wspomniano, wiekszos¢ z
nich catkowicie traci zdolnos¢ samodzielnego
poruszania sie, a te, ktére nadal moga sie po-
rusza¢ pokonujg znacznie krétsze odlegtosci.
Leukocyty krwi obwodowej sg mniej narazone
nawysokie stezenie sktadnikéw dymu, ale i one
reaguja na zawarte w nim toksyny. Przejawia
sie to obnizong reakcjg chemotaktyczng i
mniejsza ruchliwoscig biatych krwinek palaczy
w poréwnaniu z leukocytami os6b niepalacych

WPLYW DYMU TYTONIOWEGO NA

Zmiany wiasciwosci adhezyjnych biatych
ciatek krwi, zwigzane z ich kontaktem z dymem
tytoniowym, moga by¢ gtéwna przyczyna rozwo-
ju niektérych choréb ptuc (w tym rozedmy) i
miazdzycy naczyn (Blue i Janoff 1978, Janoff
1985). Pod wptywem dymu tytoniowego w ptu-
cach palaczy gromadza sie makrofagi alweolar-
ne i ich prekursory — monocyty, w ilosciach
znacznie przekraczajgcych wartosci fizjologicz-
ne (Firlik 1991). Makrofagi ptucne pod wpty-
wem dymu tytoniowego wytwarzajg i/lub wy-
dzielajg substancje przyciggajgce neutrofile.
Stwierdzono to na podstawie badarn makrofa-
gow izolowanych z organizmu palaczy i hodo-
wanych in vitro (Hunninghake i wspétaut. 1980,
Merrill i wspotaut. 1980, Cohen i wspotaut.
1982, Janoff 1985). Makrofagi oséb niepala-
cych nie wykazuja takich wtasciwosci (Janoff
1985). Sama nikotyna dziata jako chemoatra-
ktant jedynie w wysokich, niefizjologicznych
stezeniach. W niskich stezeniach, w jakich wy-
stepuje ona w osoczu palaczy (5-50 nm/ml)
wzmagajednak reakcje neutrofili na inne czyn-

i bytych palaczy. Izolowane z krwi palaczy leu-
kocyty w warunkach in vitro pokonywaty 2-3
razy krétsze odlegtosci niz krwinki biate pobra-
ne z krwi 0s6b niepalacych (Noble i Penny 1975,
Bridges i wspétaut. 1977, Corberand i wspot-
aut. 1979). Oproécz obnizonej ruchliwosci, w
leukocytach poddanych dziataniu dymu papie-
rosowego stwierdzono uposledzenie funkcji od-
dechowych, mniejsze zuzycie tlenu i dwukrotny
wzrost katabolizmu glukozy (Bridges i wspot-
aut. 1977, Corberand iwspotaut. 1980). Wszy-
stkie te zmiany moga by¢ zwigzane z utrzymu-
jaca sie u palaczy zwiekszong liczba neutrofili
we krwi obwodowej, przekraczajgcg wartosci
uwazane za fizjologiczne. Wedtug wspoéiczes-
nych badan lekarskich neutrofilia ta wigze sie
z zaktoceniami w podstawowych funkcjach leu-
kocytéw — adhezji i migracji (Hrycek 1993).

LEUKOCYTY DROG ODDECHOWYCH

niki chemotaktyczne, w tym na C5a, powstajacy
w organizmie aktywny peptyd, jeden z najsil-
niejszych chemoatraktantéw dla neutrofili (Tot-
ti i wspétaut. 1983, Janoff 1985).

W przycigganiu neutrofili do Scian naczyn
krwionosnych w ptucach i ich aktywacji bierze
tez udziat cytokina IL-8, jeden z najlepiej pozna-
nych mediatoréw procesu zapalnego, wydziela-
ny przez pobudzone komorki srédbtonka (Bel-
LOOQ i wspétaut. 1998).

Pod wptywem wydzielanych przez makrofa-
gi chemoatraktantéw, w drogach oddechowych
palaczy gromadza sie znaczne ilosci neutrofili.
Uaktywnione neutrofile przylegajg same badz
wraz z ptytkami krwi do srodbtonka wyscielaja-
cego mate tetniczki lub zytki, a takze do $rod-
btonka duzych naczyn, na przyktad aorty (Kil-
burn i Mc Kenzie 1975, Janoff 1985, Burns i
wspoétaut. 1999). Mechanizm tego zjawiska jest
prawdopodobnie taki sam, jak mechanizm ad-
hezji izolowanych monocytéw, eksponowanych
w warunkach in vitro na niewielkie dawki dymu
papierosowego. llos¢ dymu pochodzaca zjedne-
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go wypalonego papierosa powoduje wzrost eks-
presji adhezyjnej integryny CD 1lb na powierz-
chni monocytéw oraz jednoczesny wzrost eks-
presji odpowiednich przeciwreceptoréw na po-
wierzchni $rédbtonka (ICAM-1, VCAM-1 i
ELAM-1). Skutkiem tej aktywnosci jest zwie-
kszona o 70 do 90% adhezja monocytéw do
komorek endotelium (Kalra i wspotaut. 1994).

Tabela 4. Biatka niszczone przez elastaze, uwalniang
przez pobudzone dymem neutrofile.

biatko

elastyna

mieisce wystepowania
tkanka tgczna phuc

kolagen typu Il tkanka taczna ptuc, naczyn

krwiono$nych ijelit

kolagen typu IV btona podstawna (epitelium i

endotelium)

fibronektyna stroma interstycjalna

immunogtobuliny  surowica krwi i ptynéw ustrojowych

Nasilona adhezja cyrkulujagcych we krwi
neutrofili do scian naczyn krwionosnych jest
wspolng cecha patologicznego mechanizmu
wiekszosci choréb, zwigzanych z ekspozycja
leukocytow na dym papierosowy.

Nagromadzone w przestrzeniach ptucnych
(pecherzykach ptucnych, oskrzelikach i oskrze-
lach) neutrofile uwalniajg z granul sekrecyj-
nych enzymy proteolityczne, miedzy innymi ela-
staze. W warunkach fizjologicznych elastaza
uwalniana jest tylko przez leukocyty gotowe do
fagocytowania drobnoustrojow lub uwalnia sie
z martwych neutrofili. Nadmierne uwalnianie

elastazy w ptucach jest zjawiskiem szkodliwym
dla organizmu, gdyz enzym ten degraduje wiele
biatek i glikoprotein, petnigcych wazne funkcje.
Elastaza niszczy miedzy innymi biatka buduja-
ce tkanke taczna ptuc, biatka osocza i elementy
krwi (Rodriguez i wspétaut. 1977, Blue i Ja-
noff 1978, Janoff 1985) (Tabela 4).

Oprocz procesu nadmiernego wydzielania
przez neutrofile niszczacej biatka i elementy
krwi elastazy, w organizmie palaczy zachodzi
jeszcze jedno, potegujace ten efekt zjawisko.
Znajdujgce sie w dymie papierosowym czynniki
utleniajagce, a takze metabolity, uwalniane
przez stymulowane dymem makrofagi i neutro-
file, inaktywujg inhibitory elastazy ptuc, miedzy
innymi ceruloplazming (Blue i Janoff 1978,
Janoff 1985, Firlik 1991). Inhibitory te chronig
tkanke taczng ptuc przed degradacjg i uszko-
dzeniami, powstajacymi podczas infekcji, kon-
trolujagc ilos¢ czynnej elastazy. Dym papieroso-
wy, obnizajac ilos¢ czynnych inhibitoréw ela-
stazy, powoduje tym samym dodatkowy wzrost
poziomu aktywnej elastazy w organizmie.

Na skutek patologicznej adhezji leukocy-
téw do Scian naczyn i uwalniania enzymow
hydrolitycznych, niszczacych tkanke taczna,
w ptucach palaczy zachodza liczne zmiany
chorobowe. Polegajg one miedzy innymi na
niszczeniu przegrod miedzy pecherzykami
ptucnymi, rozdeciu pecherzykéw ptucnych i
drobnych oskrzelikéw i utracie elastycznosci
ptuc. Rozwija sie rozedma [emphysema pulmo-
nium) — powazna choroba, w znacznym stopniu
uposledzajgca funkcjonowanie uktadu odde-
chowego.

WPLYW WITAMINY C NA SKUPIANIE SIE LEUKOCYTOW | ICH ADHEZJE DO SRODBLONKA

Indukowanej przez dym tytoniowy patologi-
cznej adhezji leukocytéw do sScian naczyn
krwionos$nych oraz tworzeniu przez nie skupisk
z ptytkami krwi na Scianach naczyrn mozna w
pewnym stopniu zapobiegaé, stosujac odpo-
wiedniag diete. Wykazano, ze dieta bogata w
witamine C oraz w witamine E opéznia postep
miazdzycy naczyn u zwierzat doswiadczalnych
i zmniejsza umieralnos¢ z powodu choréb ser-
cowo-naczyniowych u ludzi (Gey i wspétaut.
1993, Lehr i wspbtaut. 1994).

Rozpuszczalnaw wodzie witamina C hamu-
je dziatanie selektyny-P, czasteczki adhezyjnej
uaktywniajacej sie na powierzchni komorek
Srédbtonka i ptytek krwi w krétkim czasie po
ich pobudzeniu. Utrudnia w ten spos6b wigza-
nie sie tej czasteczki z odpowiednimi ligandami
na powierzchni pobudzonych leukocytéw. Wi-
tamina C moze tez neutralizowac rodniki tleno-

we, znajdujace sie w dymie. Zapobiega to usu-
waniu atomow wodoru z tancuchow kwasoéw
tluszczowych i zapoczatkowaniu utleniania li-
pidow (Lehr i wspotaut. 1994). Jest to bardzo
istotne, poniewaz niektére produkty utleniania
lipidéw, wykryte w zwiekszonych ilosciach w
btonie plazmatycznej palaczy, w warunkach in
vitro aktywowaly leukocyty i indukowaty ich
adhezje do srodbtonka poprzez receptor czynni-
ka aktywujacego ptytki'— PAF (Lehr i wspétaut.
1994). W osoczu krwi palaczy stwierdzono zna-
cznie przekraczajgce norme zuzycie witaminy
C. Prawdopodobnie organizm oséb palacych w
ten sposob stara sie przeciwdziata¢ szkodliwe-
mu wplywowi zawartych w dymie papieroso-
wym toksyn. Aby ochrona organizmu przed
chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego byta
maksymalnie skuteczna, poziom progowy za-
wartosci witaminy C w diecie powinien wynosic
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40-50 gM, a witaminy E — 27,5-30 gM (Gey i
wspotaut. 1993). Nalezy jednak pamietac, ze
utrzymanie tego poziomu witaminy C za pomo-
cag odpowiedniej diety moze zmniejsza¢ skutki

dziatania dymu tytoniowego na organizm, ale
nie zapobiega catkowicie rozwojowi patologicz-
nych zmian zwigzanych z natogiem palenia.

THE EFFECT OF CIGARETTE SMOKE ON LEUKOCYTES

Summary

Cigarette smoking is at present the leading cause of
premature death in the developed countries. Tobacco may
also influence the defense mechanisms ofthe body, because
cigarette smoke’s components affect on the functions, count
and pattern ofwhite blood cells. Polymorphonuclear leuko-
cytes (PMN) obtained from smokers exhibit a depressed
chemotactic response and lowered motility. Cigarette smok-

ing is a major risk factor in the development of pulmonary
emphysema in man, because the cigarette smoke causes
accumulation of leukocytes in lung tissue and subsequent
release of PMN elastase. Dietary vitamin C afford protection
from cigarette smoke-induced changes in adhesion of leu-
kocyte to endothelium.
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