OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

A dohanyzas
/ / ’’ ° /
¢s az emesztoszervi betegsegek

Altorjay Istvan dr.

Debreceni Egyetem, Altalanos Orvostudoméanyi Kar, Gasztroenterolégiai Tanszék, Debrecen

Az els6é magyar gyermeksebész professzor, dr. Altorjay Istvan (1921-1999),
a szerz6 édesapja haldlanak 25. évforduléjan
az Orvosi Hetilnp Szerkeszt8ségének felkérésére készitett tanulmany.

A dohdnyzds napjainkban is az egészségre drtalmas szokdsok legfontosabb formajanak tekinthetd. A nikotin mint
additiv tényezd rendkiviil erGs kotédést hoz 1étre, de emellett a legfGbb egészségiigyi kirt a dohdnyban és a dohany-
fiistben kimutathaté tobb ezer kiros, esetenként rikkelté komponens jelenti. Azt régédta tudjuk, hogy a tiid6rik
esélyét a dohdnyzds 16-18-szorosra noveli, de szimos egyéb betegség szempontjabdl is bizonyithaté a dohdnyzas
kartékony hatdsa, igy az emésztSrendszer kiilonbozs részeire is. Az alabbiakban ezt igyeksziink szimba venni, a felsé
tdpcsatorna fekélybetegségeitdl kezdve a gyulladdsos bélbetegségeken és a zsigeri keringészavarokon at a szimos
tdpcsatornai rosszindulatd korformaig.
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Smoking and the digestive system

Smoking is considered to be the most important form among those that harm our health. Nicotine in itself as an
additive can build a very strong addiction, but the main health damage is caused by the thousands of chemical com-
ponents present in the tobacco cigarettes and the smoke, some of them being proven and known carcinogens. It is
well known that the risk of lung cancer is at least 16 times higher among smokers, but several other disorders also in
the digestive tract have strong connection to smoking. This review tries to collect the most important information
regarding upper gastrointestinal disorders like peptic ulcer formation, chronic inflammatory disorders, including in-
flammatory bowel diseases and diverticulitis, circulatory disturbances and malignant disorders of the gastrointestinal
tract.
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Roviditések oesophagealis refluxbetegség; HR = (hazard ratio) kockdzati

AMA-M2 = antimitokondridlis antitest, M2-es altipus; BMI =
(body mass index) testtomegindex; CD = (cluster of differen-
tiation) differenciaciés klaszter; CI = (confidence interval)
konfidenciaintervallum; COPD = (chronic obstructive pul-
monary disease) kréonikus obstruktiv tiidébetegség; CXCL =
CXC-tipustt  kemokinligand; DNS dezoxiribonukleinsav;
EGF = (epidermal growth factor) epidermalis novekedési fak-
tor; EVALI = (E-cigarette or vaping associated lung injury)
clektromos cigaretta haszndlatival Osszefiiggl tiidGsériilés;
FDA = (U.S. Food and Drug Administration) az Amerikai
Egyesiilt Allamok Elelmiszer-biztonsigi és Gyogyszerészeti
Hivatala; GERD = (gastroesophageal reflux disease) gastro-

arany; IARC = (International Agency for Research on Cancer)
Nemzetkozi Rikkutaté Ugynokség; IBD = (inflammatory
bowel disease) gyulladdsos bélbetegség; IgA = immunglobulin-
A; IL = interleukin; MadCAM1 = (mucosal vascular addressin
cell adhesion molecule 1) mucosalis vascularis sejtadhéziods
adresszin-1; MHC = (major histocompatibility complex) t6
hisztokompatibilitdsi komplex; mRNS = (messenger) hirvivg
ribonukleinsav; nAChR = (nicotinic acetylcholine receptor)
nikotinos acetil-kolin-receptor; ODC = (ornithine decarboxy-
lase) ornitin-dekarboxildz; OR = (odds ratio) esélyhdnyados;
PAH = policiklikus aromds hidrokarbon; TNF« = tumornekroé-
zisfaktor-alfa
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A vilagon 2000-ben 6sszesen 1,362 millidrd ember do-
hényzott, a felnStt populicié harmada; ez a szam 2022-
re 1,245 millidrdra csokkent, mikozben a Fold lakossdga
harmadaval nétt.

2020-ban az Egészségiigyi Vilagszervezet (WHO)
adatai szerint a 15 évnél id8sebbek 22%-a fogyasztott va-
lamilyen dohdnyterméket. Délkelet-Azsidban ez 27%,
Eurépa 25%-kal a masodik (2030-ra talan dtveszi a veze-
tést). Az USA-ban jelenleg 20% a dohdnyosok aranya,
ami 2000-ben még 30% volt. (Am a 30 év alatti fiatalok
18%-a parasitott készitményeket hasznil, 10% dohdiny-
zik, 27% viszont marihudnat sziv.) Foldiinkon tehat kb.
1,3 milliard ember dohanyzik, akiknek a 80%-a alacsony
és kozepes jovedelmi orszagokbol szarmazik; a dohany-
zashoz kothet$ halalozas kb. 30%-a daganatos eredetd
(és ennek 90%-a a tiid6t érintd).

A WHO 2022. majus 24-i nyilatkozata szerint a vild-
gon a dohdnyzas évente 8 millié ember haldlit okozza,
ebben a passziv dohdnyzassal 6sszefiiggd 1,2 millié ha-
laleset is benne foglaltatik [1]. 2015-ben hazink az els6
helyen szerepelt Eurépaban a 1éguti daganatos megbete-
gedések okozta haldlozasban.

A nikotin (C,,H,4N,) a nevét Jean Nicot de Villemain
francia diplomatardl kapta, aki a 16. szizad masodik felé-
ben terjesztette el a tubdkolds szokdsdt a francia kiralyi
udvarban.

A nikotin alkaloida, amely a vegetativ, szimpatikus
idegvégz6désekbdl noradrenalint, a mellékvesében adre-
nalint, az agyalapi mirigy hdtsé lebenyébdl antidiuretikus
hormont tesz szabadda (1. abra). Az ezekbdl ered§ peri-
[férids hatdsai: a vérnyomds, a szivirekvencia novelése, ve-
rejtékezés, a vizeletelvilasztas csokkenése, a vér szabad-
zsirsav-szintjének novekedése. A gyomor-bél mozgasok

Nikotin

1. dbra | A nikotin 8sszetétele

dltaldban lassulnak, ugyanakkor a székelési reflex megin-
dulhat. Kozponti idegrendszeri hatasai: mérsékelt ada-
gokban dltaldban javitja a szellemi funkcidkat, gyorsitja a
reakciokat, csokkenti az almossagot és az étvagyat. Tul-
adagolasa szamos kedvezdGtlen hatast valt ki, részben a
receptorok talzott ingerlése, részben viszont deszenzibi-
lizacié atjan valé gitlisa miatt. Fontos megjegyezni,
hogy a nikotin 6nmagdiban kozvetlenil nem rakkelts.

A nikotin mellékhatasai sokfélék: a keringésben fokoz-
za az alvadékonysigot, hozzijirul az érelmeszesedés
progresszidjahoz, a sziv vonatkozasiban ritmuszavarokat
provokdlhat, néveli a vérnyomast, a coronariiakban el&se-
giti a meszesedést, plakkok kialakuldsit, a tiidében hor-
g6gorcsot okozhat, a tapcsatorndban hanyinger, hianyads,
szdjszarazsag, hasmenés, gyomortdji faijdalom jelentkez-
het, a kozponti idegrendszerben szédiilést, fejfijast, al-
vaszavarokat, ingerlékenységet okozhat, terhesekben no-
veli az elhizds, a magas vérnyomds, az inzulinrezisztencia
veszélyét, méhosszehtizédast valthat ki, de nem kozom-
bos a magzat vér- és oxigénellatisira sem, hosszabb ti-
von viselkedészavarok, légzésproblémak fordulhatnak
elg [2].

A hozziszokas hitterében a kovetkez6 hatdsok allnak:
a dopaminszint emelése révén 6romérzet, az étvagy el-
nyomasa; a noradrenalinszint novelése révén élénkséget
okoz, és szintén csokkenti az étvagyat, az acetil-kolin
¢élénkit, javitja a kognitiv funkciékat, a vazopresszin javit-
ja a memoridt, a szerotonin jokedvet idéz el és elnyom-
ja az éhségérzetet, a béta-endorfin pedig csokkenti a szo-
rongdst ¢s a fesziiltséget.

A taladagolas fejfajast, hanyingert, izomremegést,
izomfijdalmat, didergést, hidegrizast, hasmenést, foko-
zott verejtékezést okoz (2/a és 2/b dbra).

2/a

* Norepinefrin: élénkség, étvagy csokkentése, RR és pulzus né
e Acetil-kolin:  élénkség, kognitiv funkciok javuldsa

* Dopamin: oromeérzet, jo kozérzet, étvagy csokkentése

e Vazopresszin: memoria javitdsa

¢ Szerotonin: derd, jokedv, éhségérzet elnyomasa

« Béta-endorfin: fesziiltség és szorongas elnyomasa

* ADH: vizeletelvalasztds csokkenése
2/b
* Fejfajas, hanyinger ¢ Ingerlékenység
* Verejtékezés e Agresszivitas
* Hasmenés * Fejfajas
* Etvagytalansag  Alvaszavar, faradtsag
* lzomremegés * Koncentracié romlasa
¢ Terhes méh 6sszehuzddasai e Szdjszarazsag
* Didergés,hypothermia ¢ Bradycardia
* Remegés e Bulimia
2. dbra (a) A nikotin kedvezd hatdsai. (b) A nikotin kedvez&tlen hatdsai

(taladagolds, elvonds)

ADH = antidiuretikus hormon; RR = (Riva-Rocci) noninvazi-
van mért vérnyomads
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Az elvonas tiinetei koziil az ingerlékenység, az agresz-
szivitds, a szdjszaradds, az étvagy fokozodasa, a fejfijas, a
koncentraciés nehézségek, az alvaszavar, a bradycardia és
a faradtsag emelhetd ki.

A dohanyfiist artalmai

A dohdiny- és a cigarettafiist tobb mint 9500 azonositott
kémiai anyag komplexét tartalmazza, amelyek jelentds
része az egészségre kockazatos, sGt szimos bizonyitha-
téan karos; 2012-ben az FDA (USA) 79 karcinogén
anyagot azonositott a nem égetett dohdnyban és a ciga-
rettafiistben. Egy kozelmultban publikilt kdzleményben
az IARC (International Agency for Research on Cancer)
frissitett listdjat ismertetik, amely osszesen 83 rakkelts
anyagot sorol fol, ezek koziil 37 a nem hékezelt dohany-
ban, 80 pedig a flistben mutathaté ki [3]. A dohdnyfiist
szamos emberi rak kockazatit noveli: az elsG helyen a
tiid6rakot, tovabba a garat, a gége, a nyel6csd, a szij-
ireg, a mdj, a hugyhdlyag, a gyomor, a vese, a hasnyal-
mirigy, a vastagbél rikos megbetegedését, valamint a
myeloid leukaemiat [4]. A krénikus drtalmak kozil a
stroke, a COPD, a periférids érbetegség, az atherosclero-
sis emelhetd ki és hozhaté ok-okozati Gsszefiiggésbe a
dohanyzdssal [5]. A kémiai komponensek aktudlisan is-
mert teljes szima 9582, ebben 292 izomer is (benne
van), a dohanyfiistben azonositottaké 6010.

A f6bb csoportok: (1) hidrokarbonok, (2) aminok, (3)
N-nitrézaminok, (4) éterek, (5) aldehidek, (6) halogéne-
zett komponensek, (7) nitrokomponensek, (8) fenolok,
(9) egyéb 0sszetevdk, (10) szervetlen komponensek.

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Kiilon emlitheté még a szén-monoxid, amely kardio-
toxikus, az ammonia, a hidrogén-cianid és a mangan, az
utébbi  tiidSfibrosist okoz, és neurotoxikus hatdsa.
A WHO 2019-ben megfogalmazott irdnyelvei a kovet-
kez8 dohanyeredet(i karcinogén komponensek radikalis
csokkentését ajanljak: NNN  (NZ-nitrézonornikotin),
NNK  (4-(metilnitrézamino)-1-(3-piridil)-1-butanon),
benzol, benzo[a]pirén, formaldehid, akrolein, acetalde-
hid, és szén-monoxid.

A dohanyzas és a tapcsatorna korképei
(3. abra)

A dobanyzis ulcerogen hatisa

A Kklasszikus felismerések szerint a nikotin potencirozza a
gyomorban az agressziv faktorokat, igy a sav- és pepszin-
elvalasztast, csokkenti a motilitast, fokozza a gastroduo-
denalis refluxot, noveli a Helicobacter pylori infekcié koc-
kizatat, fokozza a reaktiv szabad gyokok képzddését,
emeli a vazopresszinelvalasztast, fokozza a thrombocyta-
aktival6 faktor és az endothelin termelését, ugyanakkor
gyengiti o védomechanizmusokat: csokkenti a mucosa
vérataramlasit, a prosztaglandinszintézist, a nyakterme-
lést és az epidermidlis novekedési faktor szekrécidjat.
Mindez el&segiti a peptikus fekélyek, er6ziok kialakuldsat
és példaul a refluxot is, stb. [4] Ugyanakkor az EGF-
szekrécié gitlasa mellett a poliaminok szintézisében fon-
tos szerepet jatsz6 ornitin-dekarboxiliz (ODC) gatlasa
révén akaddlyozza, hatraltatja a nyalkahdrtya-sérilések
gyogyulasat is. [6]

A Gl traktus gyulladasos
koérképei:
1. IBD - Crohn-betegség

2. Pancreatitis AP/CP
3. Diverticulitis
4. Fibroticus folyamatok

A felsé Gl traktus
savtultengéssel
jard koérképei:
GERD

Peptikus fekélyek
Gastroduodenitis

Egyéb, nem
bizonyitott
osszefiiggések:
coeliakia, IBS etc.

3. dbra

A dohdnyzdssal 6sszefiiggd legfontosabb emésztGszervi betegségek

A krénikus
karcinogén
expozicié okozta

malignus
eltérések

Szajuregi tumor
Nyel6cs6tumor
Gyomortumor
Pancreastumor
Epeuti tumor
CRC
Majrak

AP = akut pancreatitis; CP = kréonikus pancreatitis; CRC = vastag- és végbélrak; GERD = gastrooesophagealis refluxbetegség; GI = gastrointestinalis;

IBD = gyulladdsos bélbetegség; IBS = irritibilisbél-szindroma
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A dohanyzas és o bélgyulladais

A belek gyulladisos folyamatait a dohanyzas szdmos
ponton, illetve mechanizmuson keresztiil befolydsolja,
errdl nagyszer( osszefoglald késziilt a kozelmultban [7].
A viltozasok egyrészt sejteket érintenck, masrészt epige-
netikus modosuldsok is bekovetkeznek, igy DNS-metila-
cid, hisztonmodifikacio, mRNS-torések, -valtozasok,
ezekben a nitrézaminok, az akrolein, az acetaldehid, az
ammoénia, a szén-monoxid a legfontosabb kirosité anya-
gok. Az endothelialis sejteken fokozédik a MadCAM-
expresszid, az immunsejtekkel kozosen novekszik a Thl-
valasz ardnya, fokozodik a CD8+ klondlis expanzio,
csokken a bactericid aktivitas, de fokozodik a proinflam-
matoricus valaszkészség. A dendritikus sejteken viltozik
az MHC II. expresszidja, a bélhamban fokozédik az
apoptosis, az oxidativ kirosodds mértéke né, ugyanakkor
az autophagia csokkenhet, a ’tight junction’ (szoros sejt-
kapcsold) struktarak kirosodnak, ennek megfelel6en az
intestinalis permeabilitds fokozddik, megviltozik a nydk-
képz6dés, és csokken az antimikrobidlis peptidek szinté-
zise.

Néhany konkrét hatds: a colon microvasculaturdjinak
endothelsejtjeiben a nikotin gatolja a MadCAM 1-kifeje-
zGdést és a leukocytak odavandorlasat, a macrophagok és
dendritikus sejtek esetén az a7-nikotinreceptorok aktiva-
cidja csokkenti a proinflammatoricus citokinek termelé-
sét. Az akrolein a kehelysejtek hyperplasidjat idézi el6,
ugyanakkor karositja a *tight junction’ struktarakat, sejt-
halalt is okozhat. A policiklikus aromas hidrokarbonok
(PAH-ok) a colon hamsejtjeiben oxidativ DNS-karoso-
dast okozva direkt rakkeltSk.

A dohdnyzis a mikrobiota Osszetételére szimos me-
chanizmus révén hat, mint példaul az immunszuppresz-
szi6, az oxigénhidny, a biofilmvaltozds, a permeabilitas-
valtozas, a direkt toxikus hatdsok stb. [8].

A fiistos kornyezet is okozhat kedvezdtlen véltozaso-
kat. Csak néhany példa: dohinyos Crohn-betegekben a
subgingivalis plakkokban megn6 a Corynebacterium,
Granulicatelln, Anaeroglobus fajok aranya, mig csokken
a Veillonellik jelenléte, fogigybetegségben pedig novek-
szik a Fusobacteriumok aranya, és csokken a Prevotelln
jelenléte.

A gyulladdsos bélbetegség (IBD) klinikai jelentGsége
folyamatosan né, nemcsak a betegek szama, hanem ami-
att is, hogy ez a betegség az életmindséget szimos vo-
natkozdsban hatrinyosan befolydsolja, kiilonosen fiatal
feln6tt korban. A dohanyzas hatisa ebben a betegcso-
portban is kimutathatd, bir bizonyos ellentmondasok
az irodalomban megfigyelheték. Ugy tiinik, hogy mig
Crohn-betegekben mindenképpen hatranyos a dohany-
z4s, noveli a sebészi beavatkozdsok esélyét, a fellingola-
sok szamat, és a dohdnyzas abbahagydsa kedvez6en be-
folyasolja a betegség tovabbi lefolydsit, addig colitis
ulcerosa esetén ez nem ilyen egyértelmd, ebben a cso-
portban vannak olyan adatok, amelyek dohinyosokban

a fellingoldsok esélyének, szamdnak csokkenésére utal-
nak [9]. Azoknil a Crohn-betegeknél, akik a korismézés
idején dohanyoznak, gyakoribb a szteroidhasznalat,
gyakoribb a szteroiddependencia, nagyobb a sebészeti
beavatkozas kockizata. A miel6bbi leszokds elényos a
betegség tovabbi klinikai lefolydsdra, f6leg a szteroidfiig-
g6ség tekintetében. A Crohn-betegségre valé esély a do-
hdnyosok kozott mindkét nemben nagyobb, de kiilono-
sen a nék esetén. Okok: thrombogenitas, megvaltozott
bélfali keringés, immunolégiai valtozasok, a bél védelmi
képességeinek romlasa stb. [10]. A 471 Crohn-betegbdl
169 sohasem dohanyzott, viszont koziilik 91 (54%)
passziv dohinyosként élt. Koziiliik tobben keriltek md-
tétre, mint akik nem voltak passziv dohanyosok: (67% vs.
30%; P<0,001). A passziv dohinyzas fiiggetlen kockazati
tényez6nek bizonyult a bélmutéteket illetéen (HR: 1,7;
P = 0,034), kiilonodsen, ha a korismézéskor ileumérin-
tettség is fenndllt (HR: 2,9; P =0,001). A diagnézis fel-
allitdsakor meglévs passziv dohdnyzds noveli a stricturd-
ra, illetve penetraciéra hajlamos koérlefolyast (HR: 1,9;
P =0,01). Cox-regressziés modellben a 10 éves bélsebé-
szeti beavatkozas nélkiili talélés esélye azok kozott, akik
ugyan aktivan sohasem dohdnyoztak, de passziv dohd-
nyosnak bizonyultak, szignifikinsan alacsonyabbnak bi-
zonyult (p = 0,034). A gyermekkori passziv dohdnyzds
esetén a kés6bbi aktiv dohdnyzas esélyhanyadosa logikus
modon tobb mint kétszeres (OR: 2,2; P<0,001) [11].

IBD-ben a carcinogenesis f6 mozgatdja a gyulladds,
tovabbd a primer szklerotizalé cholangitis. Négy cent-
rum IBD-s betegeit kovették 2011 és 2021 kozott.
A dohinyzas tényét és az éves csomagok szamat vették
alapul indulaskor, illetve figyelték a dysplasia, a colorec-
talis carcinoma el6fordulasat 501 betegben legaldbb egy
surveillance-kolonoszképia sordn atlagosan 5 év utin.
Colitishez tirsult neoplasidt legalaibb egy alkalommal
105 betegben taldltak. A korabbi dohdnyzas nem fokoz-
ta a neoplasia visszatérésének kockazatat, viszont az aktiv
dohanyzis mértékének fokozodasa (>10 csomagév) mar
igen (HR: 1,17). Az IBD tipusa szerint nem talaltak ki-
lonbséget [12].

Erdekes csoportot képeznek az irodalomban a primer
szklerotizal6 cholangitisben szenvedd betegek. Egy 112
t6s betegcsoportbol mindossze 12 volt aktiv dohanyzo,
ha az esélyhanyadosokat szamoltik, akkor az aktiv doha-
nyosok kozott ez 0,17-nek bizonyult (95% CI: 0,08-
0,35); a betegség el6forduldsi esélye a kordbban/jelen-
leg is dohanyzok kozott 0,33 (95% CI: 0,21-0,52), a
koribban dohanyzok kozott még mindig alacsonyabb,
0,45 (95% CI: 0,26-0,73) volt. Abban az alcsoportban,
amelynél IBD nélkiil kialakult primer szklerotizal6 cho-
langitist vizsgaltak, mindossze 5%-ban voltak a dohdnyo-
sok, a sohasem dohdnyzok arinya lényegesen nagyobb
volt. Az el6zményben szereplS appendectomia nem be-
folyasolta a cholangitis fellépését, a tonsillectomia azon-
ban valamelyest csokkentette, ez azonban megerGsitést
igényel [13].
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A dohanyzas és o majbetegségek

Izgalmas adatok olvashatok a maijbetegségeket illetGen
is. A koérismézéskor fennall6 dohdnyzasi és alkoholfo-
gyasztasi szokisokat vizsgaltadk 171 primer biliaris cir-
rhosisos paciensnél (163 volt n6, 148 betegnél tortént
biopsia). A stlyos dohdnyzds, a passziv dohdnyzasi évek
és az aktiv gyulladas az el6rehaladott fibrosis fiiggetlen
tényezGi voltak multivaridns analizisben nemre, korra,
BMI-re és alkoholfogyasztasra korrigalva. A dohdnyzas
intenzitasinak novekedése minden csomagév esetén
3,2x novelte az elérehaladott fibrosis valdszintiségét.
(A csomagévmutaté kiszamoldsa: napi cigarettdk sza-
ma,/20, szorozva az évek szamaval.) Az aktiv és a passziv
dohanyzds egyarant kapcsolatban van primer biliaris cir-
rhosis esetén az elSrehaladott fibrosissal. A haldlozas
gyakoribb azon dohdnyosok kozott, akik elGrehaladott
stadiumban kertiltek felismerésre [14]. A dohanyzas no-
veli a fibrosis progresszidjat kronikus C-virus-hepatitis
esetén is. Japan tanulmdnyokban krénikus C-virus-fert6-
zés esetén dohdnyosokban egyértelmien nagyobbnak
taldltdk a hepatocellularis carcinoma miatti mortalitast.
Erdekes médon a passziv dohdnyzds is hozzdjirul a
fibrosis progesszidjahoz [15]. Chen és mtsai tobb mint
19 000 egészséges embert teszteltek Sanghajban
AMA-M2-pozitivitasra, és szignifikins Osszefiiggést ta-
laltak a passziv dohdnyzds és a primer biliaris cirrhosis
el6fordulasa kozott [16].

A dobanyzis és az epenti tumorok

McGee és mtsai [17] metaanalizisében ~2,8 millié péci-
ens kovetése tortént, tsszesen 38 369 156 paciens/éven
at; az epeuti tumor diagnézisiig eltelt dtlagos id6 10,6
év, az atlagéletkor 71,8 év volt. Osszesen 1391 epe-
holyag-, 758 intrahepaticus epetti, 1208 extrahepaticus
epetti és 623 Vater-papilla-tumort ismertek fel. A korab-
bi, illetve jelenleg is aktiv dohdnyzas névelte az extrahe-
paticus epeuti és a Vater-papilla-rik kockdzatat (példaul:
az aktiv vs. a sohasem dohdnyzott csoport kozott: HR:
1,69, illetve 2,22), a dohdnyzas intenzitisa és idGtartama
fokozta a kockdzatot. Az aktiv és intenziv dohanyzas no-
velte az intrahepaticus epetti rik kockizatat (példaul:
>40 cigaretta/nap »s. sohasem dohdnyzott; HR: 2,15,
P<001). Nem volt meggy6z6 kapcsolat a dohdnyzds és
az epeholyagrak kozott. Az alkoholfogyasztis az intrahe-
paticus epetti rak kockdzatit novelte, intenziv >5 ital/
nap vs. zér6 alkoholfogyasztas esetén (HR: 2,35, P =
0,04).

A dobanyzas és a béltumorok

Vizsgaltak a dohanyzas hatasat benignus colorectalis poly-
pusok elSfordulasara. A 33 667 bal oldali kolonoszkopia
sordn 4383 esetben talaltak hyperplasticus vagy adenoma-
tosus polypust. Az aktiv dohinyosok kozott a hyperplasti-
cus polypusok esélyhanyadosa 4,4 volt, mig az adenomak
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esetén 1,8. A korabbi dohdnyosok esetén bar kisebb mér-
tékben, de szintén gyakoribb volt a hyperplasticus polypu-
sok el6fordulasa, valamint a tobbszoros polyposis. Az in-
tenzivebb dohanyzas is novelte az esélyt [ 18-20].

A dohanyzis és a diverticulosis

A vastagbél koros eltérései kozott kiemelt jelentSséggel
bir a diverticulosis. Egy fontos tanulmany 232 685 férfi
és 14 592 nd adatait dolgozta fl, a kovetés soran 3891
térfi és 318 né esetében koérisméztek szimptémds diver-
ticulum betegséget. A férfiaknal a komoly dohdnyosok
(215 cigaretta/nap) esélye a tiinetes diverticulosisra a
nem dohanyzokkal szemben HR: 1,56 volt; bebizonyo-
sodott a dozis-hatds osszefliggés is, mert a kevesebbet
dohidnyzokndl az esélyhinyados HR: 1,39 volt, mig a
valaha dohdnyzéknal csupan HR: 1,14-nek bizonyult a
nem dohdnyzékhoz képest. Ezek a megfigyelések hason-
16k voltak a nSk esetében is. Erdekes ugyanakkor kiemel-
ni, hogy a korabban dohanyzé férfiaknal a komplikalt
diverticularis betegség (perforacio, abscessus) esélye a
nem dohdnyzokhoz képest HR: 2,73 (!) volt [21].

A dobanyzads és a hasnyalmirigy-betegségek

A krénikus pancreatitis a hasnyalmirigyrdk egyik lehet-
séges oka. Egy 2022. évi tanulmanyban 2000 és 2013
kozott kronikus pancreatitis miatt kezelt betegeket ele-
meztek, ’dohdnyzis’, ’alkohol’, illetve ezekre negativ
kontrollcsoporttal szemben, steatorrhoea, pseudocysta,
diabetes mellitus, pancreaskd, biliaris strictura betegsé-
gekben. A diabetes és a pseudocysta hamarabb és szigni-
fikinsan gyakrabban alakult ki a dohdnyos csoportban
(p = 0,011, illetve p = 0,033) a mdsik két csoporthoz
képest. A steatorrhoea a negativ kontrollcsoporthoz ké-
pest alakult ki gyakrabban (p = 0,029). A dohdnyzassal
Osszefiiggd kronikus pancreatitis kiilon entitasnak te-
kinthet6 [22]

Ugy tiinik, hogy a dohdnyzis védShatéssal van a fel-
néttkori tiinetes coeliakia kialakuldsaval szemben. A do-
hidnyzis immunmodulins hatdssal van ebben a betegség-
csoportban, csokkenti a CD4,/CDS8 arinyt, a kering$
lymphocytik természetes ’killer’ aktivitdsat, tovibba az
intestinalis szekrétumok IgA-koncentraciéjat. A felnott-
kori coeliakia kockidzata nagyobb a nem dohanyzékban,
mig a colitis ulcerosa kockazata azokban nagyobb, akik
koribban dohdnyoztak [23, 24].

Széles irodalmi dttekintés soran a dohdnyzas és az irri-
tabilisbél-szindréma kozott nem tudtak igazolni meg-
gy6z6 kapesolatot [25].

A dobanyzis és az alkohol

A populacios alapt tanulméanyok a dohinyzas okozta fo-
kozott kockazatot szimos gastrointestinalis betegséggel
kapcsolatban kimutattik [26], igy tobbek kézott GERD
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esetén [27], nyel6esérak esetén [28], Crohn-betegség-
ben [29], mijbetegségekben [15] és pancreatitisben
[30]. A salyos alkoholfogyasztas szintén tobb tapcsator-
nai betegség kockazatat noveli: gastritis [ 31 ], gyomorrak
[32], colorectalis rak [33], cirrhosis [34 ], mdjrak [15] és
pancreatitis [ 30]. A dohidnyzas megkezdésére vonatkozd
genetikai hajlam a 24 vizsgalt gastrointestinalis beteg-
ségbdl 20 esetében mutatott fokozott kockdzatot, kozii-
litk 7 felsé gastrointestinalis betegségre (GERD, nyels-
csérik, gyomortekély, nyombélfekély, akut gastritis,
kronikus gastritis és gyomorrak), 4 alsé gastrointesti-
nalis betegségre (irritabilisbél-szindroma, diverticulosis,
Crohn-betegség és colitis ulcerosa), 8 hepatobiliaris és
pancreasbetegségre (nem alkoholos zsirmdj, alkoholos
majbetegség, cirrhosis, majrak, cholecystitis, epekoves-
ség, valamint akut és krénikus pancreatitis), valamint
akut appendicitis kialakuldsara.

A dohdnyzas két fontos iranyban karositja az emész-
tétraktust, egyrészt krénikus gyulladdsos folyamatokat
generdl, masrészt ezzel szoros kapcsolatban fokozza a
rakképz&dést is. Klinikai és kisérletes adatokbdl mar rég-
ota ismert, hogy a dohdnyzis elGsegiti a fekélyképzodést
és a Crohn-betegségre jellemz$ gyulladdsos folyamato-
kat, moduldlja a nyilkahartya immunitsat, gitolja az
EGF és a poliaminok szintézisét és kiszabaduldsat, ami
rontja a nyakszekréciot, ezzel kirositja a mucosa integri-
tasat védd rendszert. A cigarettafiist altal kivaltott kréni-
kus gyulladds soran szimos gyulladaskelt§ komponens
szabadul fol, igy citokinek, TNFe, IL1, IL6, valamint
tobb kemokin, CXCL1 és CXCLS8. Ezek azutin képesek
el6segiteni a tumoros névekedést, a tumorsejtek kitapa-
ddsit, az invaziot is. Tovabbd ezek a mediatorok indukal-
ni képesek a daganat kornyezetében az angiogenesist és
az immunszuppressziot is. A gyulladaskelté képességek
mellett a dohdnyfiist egyes komponensei direkt médon
aktivaljak az nAChR-okat (nikotinos acetil-kolin-recep-
torokat), DNS-karosoddst okoznak, és elindithatjik a da-
ganatképz&dést a tipcsatornaban [7]. Az ebben a téma-
korben folytatott tanulmanyok ugyanakkor lehet&séget
kinalhatnak Gjabb kezelési lehet6ségek kimunkaldsara is.

A gyartok Gjabb ajanlasai

A dohanyipar veszteségeinek csokkentésére megjelentek
az Gjabb modszerek a nikotin bevitelére. Ezek ot {6 cso-
portba sorolhatok:

(1) Dohdnyt tartalmazoé, belégzett termékek. Ez az
un. hevitett, de nem elégetett cigaretta formaja, nikotint
tartalmazdé aeroszolt szallit. Ebben a késziilékben specia-
lis fémpenge vagy a késziilék belsé fala heviti fel kontrol-
laltan kb. 350 fokra a klasszikus cigarettihoz hasonlitd
dohanytoltetet (IQOS stb.). Ez nem eredményezi annak
,Hbegyulladdsat”, hamu sem képzddik, az aeroszolban
nincs vagy csak nagyon kis mennyiségben van szilard ré-
szecske.

(2) Dohanyt nem tartalmazd, de kiilonféle izesitések-
kel ellatott nikotinaeroszolt lélegzik be a személy, ez az

an. elektromos cigaretta (e-cigaretta): fémhurok pardsit
folyadékot (vaping), dohanyeredetd, illetve mesterséges
nikotinsé + propilén-glikol, glicerin; E-vitamin-acetit
kannabisszal. Az izesitett cigarettdhoz konnyebb hozza-
szokni, gyakoribb a nikotinmérgezés.

(3) A szdjon at alkalmazandoé dobanytasakok dohanyt
tartalmaznak, és nikotint juttatnak a szervezetbe hevités
vagy égetés nélkiil. Azsiaban ilyen kombindlt metédusok
is [éteznek, példiul a bételdidéval kombinalt ilyen ragesak
stb.

(4) A szajon at alkalmazhatd nikotintasakok dohiny-
mentesek, és hevités vagy égetés nélkiil juttatnak niko-
tint a szervezetbe.

(5) Léteznek a béron at tapasz formdjaban miikods
nikotinbeviteli és -tablettds formak.

Kovetkeztetés

A dohdnyzas, f6leg a nyilvinos helyen torténé dohdny-
z4s elleni kiizdelem két évtizede hozott némi eredményt,
t6leg a térfiak vonatkozasiban, Eurépiban valamelyest
csokkent a dohdnyzds és a tid6rik elSforduldsa is.
A gyartok, forgalmazok elészeretettel allitjak, hogy az 4j
termékek ,,szinte” artalmatlanok, tudni kell azonban,
hogy a hevitett termékekben is szimos karcinogén anyag
kimutathatd, bar valoban kisebb szamban, mint az ere-
deti fiistolés dohdnytermékekben. Kétségkiviil igaz,
hogy az ilyen termékek mellett a passziv dohdnyzas — te-
hat a személyes kornyezet dohanyfiisttel torténd terhe-
lése — ennek minden, fentebb is tirgyalt kovetkezményé-
vel egyetemben mar kevésbé okoz gondot.

Ugyanakkor fel kell hivni a figyelmet az Gjabb veszé-
lyekre: az e-cigaretta nyoman jelent meg egy 0j kérkép,
az EVALI (E-cigarette or vaping associated lung injury),
vagyis az acroszolok komponensei altal okozott tiid6fib-
rosis, amely hosszabb tivon ma még nem is beldthato
mértékd légzbteliilet-csokkenéshez vezethet [35]. Szin-
tén friss az a felismerés, hogy az e-cigaretta hatrinyosan
érinti a fiatalok, f6leg a férfiak termékenységét [36].

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi tamo-
gatisban nem részesiilt.

A kozlemény végss valtozatat a szerzé elolvasta és jova-
hagyta.

Evdekeltségek: A szerznek nincsenek érdekeltségei.
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