GERIATRIA 2013;7:142-148

ARTYKUL POGLADOWY/REVIEW PAPER
Otrzymano/Submitted: 28.07.2013 « Zaakceptowano/Accepted: 20.08.2013

© Akademia Medycyny

Konsekwencje psychiatryczne palenia tytoniu w populacji
wieku podesziego

Psychiatric consequences of smoking tobacco in elderly
population

Leszek Bidzan
Klinika Psychiatrii Rozwojowej, Zaburzen Psychotycznych i Wieku Podesztego, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Stosunkowo niedawno zwrécono uwage na negatywny wplyw nikotyny i innych substancji zawartych w dymie
papierosowym na stan psychiczny. Faktem jest, ze wyroby tytoniowe zawierajace nikotyne zaliczane s do substancji
psychoaktywnych, co znajduje odzwierciedlenie w obowigzujacych systemach klasyfikacji zaburzen psychicznych.
W pracy przedstawiono kryteria rozpoznania uzaleznienia od nikotyny i innych standéw zwigzanych z przyjmowaniem
tej substancji. Wskazano na trudnoéci w rozpoznaniu poszczegolnych kategorii diagnostycznych. Szczegdlng uwage
poswiecono konsekwencjom neurobiologicznym przewleklej ekspozycji na dym papierosowy. Niekorzystne nastepstwa
psychopatologiczne aczkolwiek s obecne w kazdym okresie Zycia, najsilniej uwidaczniaja sie w okresie starzenia sie
organizmu. Palenie wyrobow tytoniowych konsekwentnie prowadzi do stopniowego uposledzenia funkeji poznaw-
czych, a tym samym stanowi jeden z powaznych czynnikéw ryzyka zaburzen otepiennych. Geriatria 2013; 7: 142-148.

Stowa kluczowe: nikotyna, uzaleznienie, otgpienie
Abstract

Negative influence of nicotine and other substances contained in cigarette smoke on mental state has been noticed
only recently. The fact is that tobacco products containing nicotine are categorized as psychoactive substances, which is
reflected by the currently binding classification systems of mental disorders. In this work diagnostic criteria for nicotine
addiction and other states related to taking this substance were presented. Difficulties in differentiating among various
diagnostic criteria were indicated. Special emphasis was put on neurobiological consequences of prolonged exposition
to cigarette smoke. Adverse psychopathological consequences occur in every phase of life, but become the most visible
in the elderly age. Smoking tobacco products leads consistently to gradual deterioration of cognitive functions, and
hence is one of the major risk factors for dementia disorders. Geriatria 2013; 7: 142-148.
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Substancje psychoaktywne towarzysza czlowie- pewno bezposredni efekt wywolany ich przyjeciem.
kowi od zarania dziejow. Poczatkowo zarezerwowane Im bardziej spektakularny, tym zapewne zwigzany
byty wylacznie dla celéw kultowych, stopniowo ich z wigkszym sprzeciwem spolecznym. Tymczasem
uzycie stawalo si¢ coraz powszechniejsze. Stosunek zapomina sie o czesto tragicznych efektach zwiazanych
do poszczegdlnych srodkéw psychoaktywnych byt dosé ze stosowaniem przewleklym szeregu substancji.
zroznicowany i prawidlowos¢ ta utrzymuje sie nadal. Znakomitym przykladem bedzie nikotyna,
Wowczas kiedy stosowanie jednych spotyka si¢ ze zde- przyjmowana pod roznymi postaciami, najczesciej
cydowanym sprzeciwem, albo nawet sankcjami, inne poprzez palenie papieroséw. I chociaz problemy zdro-
spotykaja sie z zadziwiajaco duza akceptacjg, a nawet wotne zwiazane z paleniem wyrobéw tytoniowych
przyzwoleniem spolecznym. Istotne znaczenie ma na sa powszechnie znane od dawna, to zaliczanie jej do
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substancji psychoaktywnych nierzadko spotyka sie ze
zdziwieniem.

Faktem natomiast jest, Ze wyroby tytoniowe zawie-
rajace nikotyne zaliczane sa do substancji psychoaktyw-
nych, co znajduje odzwierciedlenie w obowigzujacych
systemach klasyfikacji [1]. W obowiazujacej w naszym
kraju klasyfikacji ICD-10 zaburzenia psychiczne, w tym
uzaleznienie wywotane nikotyna, zaliczone s3 do roz-
dzialu F, ktory opisuje zaburzenia psychiczne i zaburze-
nia zachowania spowodowane uzywaniem substancji
psychoaktywnych. Wsréd 19 kategorii wymienionych
w rozdziale dotyczacym zaburzen spowodowanych
substancjami psychoaktywnymi wyrézniono szereg
substancji o niezwykle zréznicowanym mechanizmie
dziatania i - co z tym zwigzane - powodujacymi zroz-
nicowany efekt kliniczny.

W trakcie uzywania wyrobéw tytoniowych
moze wystapic szereg zaburzen psychopatologicznych.
Wymieni¢ mozna dla przykladu: stany lekowe, w tym
napady paniki, zaburzenia nastroju, zwykle o charak-
terze dysforycznym, zaburzenia osobowosci i zacho-
wania, zaburzenia neurasteniczne. Dyskusyjny jest
zwigzek palenia tytoniu z objawami psychotycznymi.
Na podkreslenie zastuguje to, ze powyzsze zaburze-
nia mogg pojawi¢ sie niezaleznie od tego czy osoba
wykazuje cechy uzaleznienia, czy tez nie. Natomiast
obecnos¢ nikotynowego zespolu abstynencyjnego
wskazuje na obecnos¢ zaleznosci. Trzeba zwrdci¢
uwage, ze przy wszelkiego rodzaju przypadkach
zwigzanych z ustalaniem obecnosci uzaleznienia od
nikotyny istnieje duza trudno$¢ w zréznicowaniu
objawow zespotu abstynencyjnego od innych stanéw
psychopatologicznych wymienionych powyzej. Moze
miec¢ to wazne znaczenie orzecznicze.

Pomimo Ze rozpowszechnienie palenia tytoniu
jest niezwykle duze, to jedynie czg$¢ os6b majacych
systematyczny kontakt z nikotyna wykazuje objawy
uzaleznienia. Z badan prowadzonych w niektérych
krajach europejskich, w tym w Niemczech, oceniono, ze
wérdd dlugoletnich palaczy papieroséw, wypalajacych
znaczne ilosci papierosow (tzw. ,,Heavy smokers”) 39%
to osoby uzaleznione [2].

ICD-10, odnoszac si¢ do relacji pomiedzy sub-
stancja psychoaktywng (w tym przypadku nikotyna)
a osoba jej uzywajaca, rozroznia szkodliwe uzywanie
(palenie) oraz uzaleznienie. Niekiedy méwi si¢ jeszcze
o tzw. paleniu ryzykownym. Nie jest to pojecie wyraz-
nie zdefiniowane, a na pewno niewiele ma wspolnego
z ilo$cig wypalanych papieroséw. O paleniu ryzykow-
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nym mozna méwic nawet w przypadku sporadycznego
kontaktu z nikotyna, ale u 0s6b zagrozonych somatycz-
nie (np. po przebytym zawale m. serca).

Lepiej zarysowa kategorig diagnostyczna jest
pojecie szkodliwego naduzywania substancji psy-
choaktywnych (nikotyny). Osoby palace papierosy
w sposob szkodliwy to takie, ktore z powodu palenia
doznajg réznego rodzaju szkod zaréwno natury soma-
tycznej (choroba nowotworowa, niezyt drég odde-
chowych), jak i psychicznej (zaburzenia koncentracji
uwagi, stany dysforyczne). Nalezy zwrdci¢ uwage, ze
~europejska” klasyfikacja (ICD-10), w przeciwienstwie
do ,amerykanskiej (DSM-IV), méwiac o ,szkodach”
wymienia nastepstwa typowo medyczne, podczas
gdy w systemach amerykanskich operuje sie czesto
pojeciem ,naduzywanie”, w zakres ktérego wchodza
réowniez nastepstwa spoteczne [3]. Wydaje sie, ze
ICD-10 z pojeciem ,uzywania szkodliwego” umoz-
liwia lepsza obiektywizacje zjawiska. Opieranie sie
na pewnych wykladnikach zachowania spotecznego
moze by¢ mylace, poniewaz niejednokrotnie wynika
z cech osobowosci, a nie samego faktu przyjmowania
okreslonej substancji. Ma to szczegdlnie duze znacze-
nie przy ocenie spraw zwigzanych z paleniem tytoniu,
zuwagi na znaczng trudno$¢ w wyrdznieniu zachowan
spolecznych typowych dla palaczy.

Okeres ,,szkodliwego palenia tytoniu” jest niedosta-
tecznie opisany w literaturze przedmiotu, stad trudno
dowodzi¢, ze jest to okres prowadzacy do pelnego
uzaleznienia. Mozna jedynie zaryzykowac pewna
analogie z dobrze opisanymi okresami ,,szkodliwego
picia” alkoholu. Okazalo sie, ze nawet regularne spo-
zywanie znacznych iloéci alkoholu, zwykle zwiazane
z negatywnymi skutkami u znacznej czesci osob nie
prowadzito przez wiele lat do uzaleznienia. By¢ moze
podobna sytuacja wystepuje u 0s6b palacych papierosy.
Obserwacja kliniczna wskazuje, ze pozbawienie kon-
taktu z nikotyng oséb systematycznie palacych tyton
wywoluje wygdrowane objawy abstynencyjne (ewi-
dentna cecha uzaleznia) jedynie u pewnej liczby oséb.

Rozgraniczenie pojecia ,,palenie szkodliwe” od
»uzaleznienia” ma podstawowe znaczenie w procesie
terapeutycznym. ,Palenie szkodliwe”, podobnie jak
»szkodliwe” przyjmowanie innych substancji, jest pro-
cesem, nad ktérym palacz ma kontrole wolicjonalng.
Mozna zatem przyjaé, ze osoba dorosta, poczytalna,
powinna by¢ w stanie, bez specjalnych interwencji tera-
peutycznych, ograniczy¢ lub zaniecha¢ przyjmowania
konkretnych substancji.
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Mechanizm uzaleznienia od nikotyny w ujeciu
chemicznym polega przede wszystkim na dziataniu
na receptory dopaminowe (zwigkszenie wydzielania
dopaminy w uktadzie mezolimbicznym), co powoduje
pojawienie sie szeregu pozytywnych doznan psy-
chicznych. Uktad dopaminergiczny nie jest jedynym
zaangazowanym w mechanizm dziatania nikotyny.
Niewatpliwe znaczenie przypada réwniez uktadowi
cholinergicznemu, noradrenergicznemu, serotoniner-
gicznemu oraz receptorom opioidowym. Zaniechanie
stymulacji powyzszych uktadéw wskutek braku
podazy nikotyny powoduje nie tylko brak pozytyw-
nych odczud, ale moze wywotywac obnizenie nastroju,
niepokdj, drazliwoéé. U oséb uzaleznionych nie ma
mowy o uzyskiwaniu pozytywnych doznan, celem
przyjecia substancji jest w tym przypadku unikanie
doznan przykrych.

W procesie uzaleznienia kluczowa role odgrywa
kilka czynnikéw. Podstawowe znaczenie przypada
ekspozycji na nikotyne. Jednak zaréwno czas ekspo-
zycji, jak iilo$¢ substancji aktywnej (ilos¢ wypalanych
papierosow) wykazuja duzg zmienno$¢ u poszczegél-
nych oséb. Nie ma ustalonych wartosci krytycznych
dla palenia ,bezpiecznego” (niezwigzanego z ryzy-
kiem wyzwolenia uzaleznienia), jak i zagrazajacego
szybkim rozwojem natogu. Niewatpliwy wplyw na
rozwdj uzaleznienia majg predyspozycje genetyczne,
co dokumentuje szereg badan [4]. Osobnym zagad-
nieniem cze¢$ciowo uwarunkowanym genetycznie jest
pewna predyspozycja osobowosciowa do uzalezniania
sie od réznych substancji (w tym nikotyny). Mozna
w takim przypadku méwié, ze sam rodzaj uzaleznienia
(alkohol, benzodwuazepiny, nikotyna, kofeina itp.) ma
drugorzedne znaczenie i wynika raczej z przypadkowej
ekspozycji osoby ,,zagrozonej osobowosciowo” na dany
rodzaj substancji.

Samo pojecie uzaleznienia nie jest jednoznaczne.
Tradycyjnie méwiono o uzaleznieniu psychicznym
lub fizycznym. Uzaleznienie psychiczne w duzym
uproszczeniu mozna scharakteryzowac jako zwigzane
z obecnoscia objawdw psychicznych (negatywnych
wobec braku danej substancji). Natomiast wowczas,
kiedy brak np. nikotyny wywoluje powstanie szeregu
objawow fizycznych, mozna méwic juz o uzaleznieniu
fizycznym. Z uzaleznieniem fizycznym utozsamione
jest ,glebsze” uzaleznienie, ktdrego terapia jest trud-
niejsza. Jest to tradycyjny podzial, raczej juz o wartosci
historycznej, z uwagi na ograniczong warto$¢ prak-
tyczng, chociazby dlatego, Ze stanom psychicznym
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(np. lekowi, depresji) towarzyszy szereg objawow
somatycznych (zmiany ci$nienia krwi i tetna, przy-
spieszenie akcji oddechowej ze zmianami w ukladzie
immunologicznym wlacznie). Niemniej wspomina
sie o podziale na uzaleznienie psychiczne i fizyczne,
z uwagi na nadal czgste stosowanie tych pojec.

Dla obiektywnej oceny obecnosci uzaleznienia
konieczne jest przyjecie czytelnych kryteriéw diagno-
stycznych, a takie wprowadza klasyfikacja ICD-10.
Jako objawy $wiadczace o obecnosci uzaleznienia
przyjmuje si¢ nastepujace:

- silna potrzeba, a nawet przymus, przyjmowania
okreslonej substancji (w tym przypadku palenie
tytoniu);

- trudnosci w zachowaniu kontroli nad iloscig
wypalanych papieroséw (dotyczy to réwniez
okolicznosci palenia - palenia w miejscach do
tego nieprzeznaczonych, o niewlasciwej porze
itp.);

- obecnos$¢ objawdw odstawienia (abstynencyj-
nych) w sytuacji przymusowego braku sub-
stancji oraz przyjmowanie substancji w celu
redukcji tych objawéw lub unikniecia ich
powstania;

- wytworzenie si¢ tolerancji, ktéra polega na
koniecznosci np. palenia coraz wigkszej liczby
papierosow lub siegania po gatunki z wieksza
zawarto$cig substancji czynnej w celu uniknie-
cia objaw6w abstynencyjnych;

- poswiecanie nalogowi coraz wiekszej ilosci
czasu, co prowadzi do zaniedbywania innych
zaje¢ i czynnosci zwigzanych wezesniej z uczu-
ciem przyjemnosci;

- uporczywe przyjmowanie substancji (np.
palenie papieroséw) pomimo doswiadczania
negatywnych tego skutkéw; jak zaznaczylem
poprzednio, w ICD-10 za dzialanie szkodliwe
rozumie si¢ przede wszystkim skutki medyczne.

Stwierdzenie ktéregokolwiek z powyzszych nie
uprawnia do rozpoznania uzaleznienia. Do postawie-
nia rozpoznania uzaleznienia konieczne jest stwier-
dzenie przynajmniej trzech z wymienionych cech.
Wartos¢ diagnostyczna poszczegdlnych elementow jest
zréznicowana. Najwiecej problemdéw w interpretacji
zwigzanych jest ze spolecznym opisem zjawiska.

Najpewniejszym kryterium rozpoznania uzalez-
nienia bedzie wystapienie objawéw abstynencyjnych
w wyniku przymusowego pozbawienia nikotyny. Z
jednej strony objawy odstawienia mozna obiektywnie
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oceni¢ zaréwno w sensie ilosciowym, jak i jakoscio-
wym, z drugiej za$ ich wystapienie jest niezalezne od
woli osoby uzaleznionej. W odniesieniu do pozostatych
kryteriéw uzaleznienia pacjenci czesto dopuszczaja sie
manipulacji (zwykle staraja si¢ zaprzecza¢ obecnosci
cech wskazujacych na uzaleznienie) i dopiero poja-
wienie si¢ objawdw odstawienia przekonuje (niekiedy
ich samych) o obecnosci nalogu. Kolejnym istotnym
objawem bedzie wyksztalcanie sie tolerancji. Jednak
jej ocena wymaga uzyskania obiektywnej opinii osoby
z najblizszego otoczenia. Objawy abstynencyjne,
aczkolwiek nie zawsze sg prawidtowo klasyfikowane
(jako przejawy zespolu abstynencyjnego), to zwykle
nie uchodzg uwagi. Szereg objawoéw moze sugerowaé
obecno$¢ zespotu odstawienia: obnizenie nastroju
(zwykle gwaltowne), czesto z drazliwoscia i poiryto-
waniem, zaburzenia koncentracji uwagi i niejedno-
krotnie pozostatych funkcji poznawczych, nasilony
niepokéj przy jednoczesnej nadmiernej meczliwosci,
niejednokrotnie nieuzasadniona nadmierna sennos¢,
zaburzenia snu i taknienia (zwiekszony apetyt), bdle
i zawroty gtowy, bole migéniowe, wzmozone reakcje
wegetatywne (potliwo$¢, przyspieszone tetno), kaszel.
Zwykle wystepuja tylko niektére z wymienionych
objawéw. Ich zwigzek z odstawieniem palenia oraz
ustapienia po ekspozycji na nikotyne jest najpewniej-
szym dowodem uzaleznienia od tytoniu.

Palenie tytoniu wykazuje niezwykle interesujacy
zwigzek z szeregiem zaburzen psychicznych, o czym
pisano wczesniej w innych opracowaniach [5,6]. W tym
miejscu chcialbym zwrdci¢ uwage na postulowany
zwigzek palenia tytoniu z funkcjami poznawczymi.

Przy omawianiu dzialania nikotyny na ukfad
nerwowy czlowieka podstawowe znaczenie ma zrdzni-
cowanie efektu jednorazowego, ograniczonego do krot-
kiego czasu od dlugotrwalych konsekwencji ekspozycji
na te substancje. Ponadto, o czym jeszcze bedzie mowa,
czym innym w $wietle oddzialywania na organizm
ludzki bedzie przyjecie samej nikotyny, a czym innym
ekspozycja na dym papierosowy. Jednorazowe podanie
nikotyny powoduje przejsciowe wzmozenie niektérych
procesow poznawczych, szczegolnie w odniesieniu do
zdolnosci utrzymania uwagi. Jednak efekt taki ograni-
czony jest do os6b niepalacych. Ponadto zaznacza sie
w niektdrych stanach chorobowych taczonych z wyste-
powaniem pewnego deficytu uwagi, w tym w zespole
nadpobudliwo$ci ruchowej (starsza nazwa to zespot
deficytu uwagi) [7,8]. Natomiast jedynie w niktym stop-
niu lub w ogdle nie wystapi u oséb palacych. Zanika
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u 0s6b uzaleznionych. Subiektywne poczucie poprawy,
m.in. uwagi, u 0séb uzaleznionych po ekspozycji
na nikotyne (czy szerzej dym papierosowy) wynika
z fagodzenia objawdw abstynencyjnych. Analogicznie
jak i w innych postaciach uzaleznien, substancja jest
przyjmowana nie w celu doznania pozytywnych wra-
zen (jak to miejsce u 0sdb jeszcze nieuzaleznionych),
tylko z koniecznosci eliminacji negatywnych stanéw. U
0s6b niepalacych jednorazowa ekspozycja na nikotyne
powoduje uchwytne zmiany mézgowe. Ocena w bada-
niu fMRI wykazuje wzrost aktywno$ci moézgowej
w trakcie wykonywania testow neuropsychologicznych
[8,9]. Efekt ten przektada si¢ na uzyskiwanie lepszych
wynikow, szczegolnie w testach psychologicznych
oceniajgcych uwage oraz czas reakgji i niektore aspekty
uczenia si¢ i pamieci [10].

Czym innym jednak jest przewlekla ekspozycja na
dym papierosowy. Do niedawna powszechnie podkre-
§lano negatywny wplyw palenia na szereg aspektow
zdrowotnych, wskazujac na istotny wzrost ryzyka
wystapienia probleméw kardiologicznych, pulmono-
logicznych, laryngologicznych i innych. Natomiast
pomijano problemy neurobiologiczne. Tymczasem
wspolczesne obserwacje caly czas dostarczajg nowych
taktéw dowodzacych negatywnego wptywu palenia tak
na funkgje, jak i strukture moézgowia [11,12]. Wplyw
ten, co zrozumiale, poteznieje w miare wydluzania sie
okresu ekspozycji na dym papierosowy oraz w miare
starzenia si¢ organizmu. O ile zwigzek negatywnych
nastepstw z czasem ekspozycji nie wymaga komenta-
rza, to w odniesieniu do wieku osoby palacej trzeba
zwrdci¢ uwage, ze w miare uptywu lat dochodzi do
kumulacji i potegowania sie¢ wplywu czynnikéw
destrukcyjnie wplywajacych na mézgowie.

Jednak uchwytne zmiany, przynajmniej funkcjo-
nalne, dostrzegane sg juz u oséb mlodych palacych
papierosy. Badania siedemnastolatkéw regularnie
palacych ujawniaja deficyt w zakresie pamieci opera-
cyjnej, przy czym im wczeéniej nastapila inicjacja, tym
deficyt byt glebszy [13].

W miare poddawania badaniom coraz starszych
grup wiekowych réznice pomiedzy osobami palacymi
aniepalacymi poglebiaja si¢ i zaczynaja dotyczy¢ coraz
wiekszego obszaru funkcji poznawczych. U sze$édzie-
sieciolatkow negatywny wpltyw palenia ujawni si¢ réw-
niez w odniesieniu do szybko$ci reakeji poznawczych,
jak i funkcji pamieci w ogéle [14].

Do powyzszych deficytéw mozna jeszcze dodac,
obecne juz w wieku $rednim, wigksze problemy u 0oséb
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palacych z zapamietywaniem informacji werbalnych,
pamigcig operacyjng oraz funkcjami wykonawczymi.
Oczywiste jest, ze globalna ocena funkcji poznawczych
wypada gorzej [15-18].

Badania nad wplywem palenia tytoniu na funk-
cje poznawcze s3 trudne z metodologicznego punktu
widzenia i by¢ moze tym mozna ttumaczy¢ fakt, ze
nie zawsze udalo si¢ jednoznacznie wskaza¢ na roz-
nice pomiedzy palgcymi a niepalacymi, szczegolnie
w mlodszych grupach wiekowych [19].

W populacji wieku podeszlego konsekwencje neu-
robiologiczne i neuropsychologiczne palenia tytoniu sg
najbardziej widoczne. Ujawniaja sie tak w badaniach
klinicznych, szczegdlnie neuropsychologicznych, jak
i w ocenie neuroobrazowej. Na podkreslenie zastu-
guje i to, Ze nie tylko aktualny systematyczny kontakt
z nikotyng ma znaczenie, réwniez palenie papieroséw
w przesztoéci ujawni sie w sprawnosci funkeji poznaw-
czych czlowieka starszego [20-22].

Coraz szersza akceptacje zyskuje opinia wskazu-
jaca na palenie jako czynnik przyspieszajacy atrofie
kory moézgowej, pogarszajacy przeptyw mézgowy oraz
zwiekszajacy uszkodzenia istoty biatej mézgu [23].
Poglad powyzszy znajduje uzasadnienie w szeregu
badan neuroobrazowych oséb palacych. W obrazie
tomografii komputerowej osoby chronicznie palacy
papierosy, w poréwnaniu z niepalgcymi, wykazuja
w wieku podesztym wigksza atrofie moézgu [24].
Ocena rezonansem magnetycznym uscisla lokalizacje
zmian do obszaréw platéw czotowych oraz przedniej
cze$ci obreczy kory moézgowej i mézdzku [25]. Przy
czym w niektérych badaniach znaleziono korelacje
pomiedzy gestoscia tkanki ptatéw czolowych a ilo$cia
wypalonych papieroséw Chyba nie trzeba dodawac, ze
zwigzek ten jest odwrotny. Dodatkowo palenie nasila
zmiany w istocie bialej [12,26]. Zaklada sie, Ze zmiany
te zwigzane s ze zmniejszonym przeptywem modzgo-
wym [27,28]. Zmniejszenie perfuzji mézgowej u oséb
palacych w wieku podesztym potwierdzajg tez badania
prowadzone innymi technikami [29,30].

Dlugotrwale palenie papieroséw skutkuje zmia-
nami w kluczowych dla proceséw pamieci obsza-
rach mozgu, w tym w hipokampie i korze wechowej
[31]. Sa to obszary, z ktérymi wigze sie najwcze$niej
stwierdzane zmiany w niektorych postaciach otepien,
z otepieniem typu Alzheimera na czele. Nie sposéb
w zwigzku z powyzszym stwierdzeniem nie odnie$¢
sie do niektorych wezeéniejszych publikacji, w ktorych
upatrywano w paleniu papieroséw czy innej formie
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ekspozycji na nikotyne czynnika protekcyjnego wobec
otepienia typu Alzheimera [32]. Wyniki mogace suge-
rowa¢ protekcyjny wptyw palenia pochodzily jednak
najczeséciej z poréwnaniu grup osob z otepieniem
i bez otepienia. Samo zestawienie liczebnosci palaczy
i 0s6b niepalacych wprawdzie wskazywalo, ze tych
pierwszych byto w niektérych badanych populacjach
wiecej wérdd oséb wolnych od otepienia. Najczesciej
jednak nie prowadzono analiz wieloczynnikowych,
ktére uwzglednilyby wzajemny wptyw ewentualnych
czynnikéw ryzyka, w tym czynnikéw spotecznych,
ktdre majg niezaprzeczalny wplyw na palenie tytoniu,
ale jednoczesnie moga odgrywac role w patogenezie
otepien. Uwzglednienie wiekszej ilo$ci czynnikdw,
a przede wszystkim oparcie sie na wynikach obserwacji
longitudinalnych wskazato na palenie jako na czynnik
ryzyka roznych postaci otepien, w tym tez choroby
Alzheimera [33].

Nieporozumieniem byloby twierdzenie, ze palenie
samo w sobie jest czynnikiem etiologicznym dla ote-
pienia; jest istotnym, ale jednocze$nie jednym z wielu
czynnikéw ryzyka rozwoju proceséw otepiennych [34].
Od wzajemnej interakcji migedzy wystepujacymi czyn-
nikami ryzyka zalezy znaczenie palenia, stad zapewne
odmienne wyniki uzyskiwane w poszczegélnych
badaniach [35]. Wystapienie otepienia nie jest prosta
kumulacjg kolejnych czynnikéw ryzyka. Przykladem
moze by¢ obecno$c¢ allelu e4 apolipoproteiny (ApoE4),
obecnie uznawanego za jeden z najsilniejszych
z dotychczas zidentyfikowanych czynnikéw ryzyka
choroby Alzheimera. W niektérych z badan stwier-
dzono, ze znaczenie palenia jako czynnika ryzyka jest
bardziej wyrazone u osob niemajacych konfiguracji
ApoE4 [36,37].

Chyba jednak najbardziej przekonywujace obser-
wacje wskazujace na znaczenie palenia dla rozwoju
otepien pochodza z obserwacji 0séb, ktore w chwili
wlaczenia do badan nie wykazywaty objawow demen-
cji. W badaniach takich z reguty obserwowano u pala-
cych znacznie wigkszg niz u 0séb niepalacych progresje
zaburzen funkcji poznawczych, ktéra przy dluzej
trwajacych obserwacjach prowadzita do klinicznych
objawow otepienia [38].

Badania nad wplywem palenia na procesy neu-
robiologiczne i sfere neuropsychologiczna sa trudne
z metodologicznego punktu widzenia. Podstawowym
problemem jest w miare dokladne ustalenie dawki
przyjmowanej nikotyny, a nierzadko i samego czasu
ekspozycji. Ocena opiera si¢ na subiektywnej relacji
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0sob palacych lub ich otoczenia, rzadziej podejmuje
sie proby okreslenia niektérych parametréw bioche-
micznych majacych zwigzek z paleniem. A nawet one
daja jedynie przyblizong ocene¢ problemu. Wreszcie
dla oceny wplywu przewlektej ekspozycji na wyroby
tytoniowe ma i to, Ze wskazywanie na znaczenie
wylacznie nikotyny jest niedopuszczalnym uprosz-
czeniem. W rzeczywistosci nikotyna jest tylko jednym
24000 skfadnikow dymu tytoniowego, a kazdy z nich
moze mie¢ potencjalne dzialania niekorzystne [39].
W stosunku do niektérych udowodniono juz dziatanie
toksyczne skierowane tak na $ciany komorek nerwo-
wych, jak i na same komorki [40]. Sktad dymu papie-
rosowego bedzie sie zmienial w zaleznosci od rodzaju
wyrobu, producenta, sposobu palenia i szeregu innych
czynnikéw, w zasadzie niezwykle trudnych do kontroli
w badaniach naukowych. Nie powinny dziwi¢ niekiedy
znaczne rozbieznoéci w prezentowanych wynikach.

Pismiennictwo

Mozna sie spieraé o wielkos¢ wplywu palenia na
poszczegolne funkcje poznawcze, na stopien progresji
zaburzen, ale jedno nie pozostawia zadnych watpliwo-
$ci, jest to wplyw zdecydowanie negatywny.
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