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Wprowadzenie
Nikotyna jest powszechnie uznawana za środek wspomagający rzucanie palenia w formie 
nikotynowej terapii zastępczej (NTZ) już od lat 80. XX wieku, a od 2009 r. znajduje się 
na liście leków podstawowych Światowej Organizacji Zdrowia stosowanych w leczeniu 
„uzależnienia od nikotyny”.1 Jednak historia terapeutycznego wykorzystania nikotyny 
w medycynie – i jego potencjalna przyszłość – wykracza poza najpowszechniejsze 
zastosowania tej substancji. Badania wykazały, że nikotyna może odgrywać obiecującą 
rolę w leczeniu niektórych schorzeń, w tym choroby Parkinsona, choroby Alzheimera, 
zaburzeń neurologicznych i psychoz. 

Niemniej jednak w środowisku medycznym wciąż panują błędne przekonania na temat 
nikotyny, wynikające z jej powiązania z paleniem tytoniu oraz działania uzależniającego. 
W niniejszym dokumencie informacyjnym przeanalizujemy, dlaczego naukowcy wykazują 
zainteresowanie potencjalnymi właściwościami terapeutycznymi tej intrygującej 
cząsteczki. W powiązanym dokumencie informacyjnym analizujemy również potencjał 
terapeutyczny nikotyny w leczeniu choroby Parkinsona, choroby Alzheimera i zaburzeń 
zdrowia psychicznego.

 

Czym jest nikotyna?
Nikotyna to alkaloid (C10H14N2) naturalnie występujący w wielu roślinach, 
zwłaszcza w gatunkach z rodzaju Nicotiana z rodziny psiankowatych 
(Solanaceae). Pełni w nich rolę naturalnego środka owadobójczego.2,3 
Gatunki z rodziny Solanaceae obejmują powszechnie znane owoce 
i  warzywa, w tym paprykę, pomidory, bakłażany i ziemniaki,4 choć warto 
zaznaczyć, że zawartość nikotyny w tych roślinach jest znacznie niższa 
niż w tytoniu.5 Po spożyciu przez człowieka nikotyna wywołuje efekt 
pobudzający. Inicjuje uwalnianie różnych neuroprzekaźników, w tym 
dopaminy, która odpowiada za odczuwanie przyjemności i nagrody.

 

Tytoń w medycynie ludowej 
Tytoń, a tym samym nikotyna, już od dawna stosowany jest w tradycyjnych praktykach 
leczniczych i religijnych w prekolumbijskich społeczeństwach obu Ameryk. W tej części 
świata zastosowania tytoniu koncentrowały się na takich właściwościach nikotyny, jak 
uśmierzanie bólu oraz pozytywny wpływ na układ pokarmowy i nastrój.6 Piętnastowieczni 
odkrywcy z Europy przyprowadzili tytoń z Ameryki Południowej, opisując go jako 
panaceum7 lub lekarstwo na wszystko, co wynikało z obserwacji użycia tytoniu przez 
rdzennych mieszkańców.8 Tytoń (roślina) nadal używany jest w tradycyjnych praktykach 
leczniczych w Ameryce Południowej.9
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Niezrozumiana cząsteczka?
Według słów Michaela Russella, uważanego za jedną z kluczowych postaci w obszarze 
redukcji szkód wywołanych paleniem tytoniu: „ludzie palą ze względu na nikotynę, ale 
umierają z powodu substancji smolistych”.10 W wyniku spalania tytoniu powstaje szereg 
substancji. Dym tytoniowy zawiera ponad 4000 składników chemicznych, z czego 70 ma 
udowodnione działanie rakotwórcze.11 Nikotyna jest drugim najobficiej występującym 
składnikiem dymu tytoniowego12 i to właśnie ona przede wszystkim odpowiada za 
uzależnienie od palenia. 

Właściwości uzależniające nikotyny, zachęcające do jej wielokrotnego 
zażywania, zostały powiązane z wieloma szkodliwymi skutkami 
zdrowotnymi palenia. Jednak fizjologiczne skutki zażywania nikotyny 
są stosunkowo niewielkie w porównaniu z katastrofalnym 
wpływem rakotwórczych składników dymu papiero-
sowego. Niektórzy badacze oceniają poziom 
ryzyka związanego z przyjmowaniem nikotyny 
w  oderwaniu od dymu tytoniowego jako podobny 
do poziomu ryzyka związanego z przyjmowaniem 
kofeiny.13 Nikotyna w produktach NTZ wymieniana  
jest przez WHO jako lek podstawowy od 2009 r., a od  
2025  r. gama produktów NTZ na liście leków podstawowych 
Światowej Organizacji Zdrowia obejmuje plastry transdermalne, pastylki do 
ssania, aerozole doustne i gumy do żucia o różnej mocy.14 Od momentu pojawienia 
się na rynku bezpieczniejszych wyrobów nikotynowych brytyjski National Health Service,15 
Ministerstwo Zdrowia Nowej Zelandii16 i kilka wiodących instytucji zdrowia publicznego, 
w  tym Royal College of Physicians,17 starało się obalić mity na temat nikotyny, m.in. 
aktywnie propagując stosowanie zawierających ją e-papierosów jako wsparcie 
w  rezygnacji z  palenia. 

 

Jakie są potencjalne skutki terapeutyczne nikotyny? Znaczenie 
nikotyny dla mózgu i organizmu
Neurony to wyspecjalizowane komórki w mózgu i układzie nerwowym, które rozprowadzają 
informacje po całym organizmie za pomocą sygnałów elektrycznych lub chemicznych; 
neuroprzekaźniki to przekaźniki chemiczne, które przenoszą informacje między 
neuronami.18 

Nikotyna to substancja psychoaktywna, która po przyjęciu do organizmu (poprzez 
inhalację, bądź też doustnie lub przez skórę) wpływa na różne procesy w układzie 
nerwowym. Wynika to z faktu, że nikotyna ściśle naśladuje interakcje chemiczne 
neuroprzekaźnika zwanego acetylocholiną, który wiąże się z receptorami nikotynowymi 
acetylocholiny występującymi w całym ośrodkowym układzie nerwowym.19 Receptory 
nikotynowe acetylocholiny wpływają na regulację uwalniania innych neuroprzekaźników, 
w tym dopaminy, w ośrodkowym układzie nerwowym.20 Można je znaleźć w neuronach 
cholinergicznych i dopaminergicznych. Są to komórki, które przekazują sygnały  
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elektryczne w organizmie za pomocą neuroprzekaźników – acetylocholiny i dopaminy. 
Receptory nikotynowe acetylocholiny reagują nie tylko na nikotynę, ale również na szereg 
innych związków chemicznych.

Działanie receptorów nikotynowych acetylocholiny ma istotne 
znaczenie dla zrozumienia, w jaki sposób dochodzi do rozwoju 
określonych schorzeń neurologicznych i jak wpływają one na 
codzienne życie osób, które się z nimi borykają. Odgrywają one ważną 
rolę w  procesach poznawczych – koncentracji uwagi, uczenia się 
i  zapamiętywania – a także w szlakach układu nagrody organizmu, 
które wpływają na motywację i odczuwanie przyjemności. Wpływają 
również na procesy kontroli motorycznej, które koordynują i regulują 
ruchy ciała. Utrata receptorów nikotynowych acetylocholiny zarówno 
w  neuronach dopaminergicznych, jak i cholinergicznych jest związana 
z postępem schorzeń neurodegeneracyjnych, takich jak choroba 
Alzheimera i choroba Parkinsona.21,22,23,24 Szersze nieprawidłowości 
w  funkcjonowaniu receptorów nikotynowych acetylocholiny i neuronów, 
które je wykorzystują, powiązano z wieloma innymi schorzeniami 
neurorozwojowymi i psychicznymi, w tym schizofrenią, ADHD, padaczką, 
zespołem Tourette’a, depresją i stanami lękowymi.25,26,27,28,29

Ze względu na zdolność do selektywnego wiązania się z receptorami 
nikotynowymi acetylocholiny, nikotyna pozostaje w centrum uwagi 
naukowców badających zaburzenia wpływające na pamięć i funkcje 
poznawcze.30,31 Wykazano, że nikotyna poprawia funkcje poznawcze 
u  niektórych osób,32 w tym pacjentów z chorobą Alzheimera,33 a  także 
u osób zmagających się z deficytami poznawczymi. Natomiast 
stosowanie nikotyny przez zdrowe osoby niepalące przynosi znikome 
korzyści poznawcze. Część badań wykazała również poprawę funkcji 
poznawczych u osób ze schizofrenią po podaniu nikotyny.34,35,36 Podobną 
poprawę funkcji poznawczych zaobserwowano u osób zakażonych 
wirusem HIV, które przyjmowały nikotynę, co wynikało z przeciwdzia-
łania wpływowi zaburzeń neuropoznawczych związanych z HIV.37

Wygląda jednak na to, że pozytywny wpływ nikotyny na wydolność 
organizmu ogranicza się jedynie do osób z podstawowymi trudnościami 
poznawczymi. W przypadku zdrowych osób niepalących, u których 
nie występują podstawowe trudności poznawcze, zażywanie nikotyny 
przynosi marginalną poprawę albo wręcz pogorszenie wyników 
w  testach funkcji poznawczych.38,39 

 

Oddzielenie epidemiologii nikotyny od epidemiologii tytoniu
Dane epidemiologiczne zebrane w XX wieku potwierdziły wyraźny związek między 
paleniem tytoniu a chorobą Parkinsona: osoby palące wykazują znacznie niższe ryzyko 
zachorowania na chorobę Parkinsona. Wykrycie odwrotnej zależności między paleniem 
a chorobą Parkinsona było o tyle zaskakujące, że niewiele innych schorzeń wykazuje 
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podobny związek z konsumpcją tytoniu.40 Stanowiło to bodziec do przeprowadzenia 
dalszych badań nad potencjalnymi właściwościami neuroprotekcyjnymi poszczególnych 
składników dymu tytoniowego. Badanie z 2018 r. przeprowadzone z udziałem ponad 220 
tys. uczestników ujęło tę zaskakującą zależność w konkretne liczby. Okazało się, że osoby 
palące są o 50% mniej narażone na rozwój choroby Parkinsona, a  byli palacze – o 20%.41 

Badania epidemiologiczne dotyczące zażywania nikotyny i częstości 
występowania określonych schorzeń neurologicznych/psychicznych 
wykorzystywały do analizy wspomnianego wpływu na zdrowie przede 
wszystkim dane dotyczące palenia tytoniu, ponieważ jest ich mnóstwo 
i  obejmują długi okres czasu. Prowadzi to do trudności w ustaleniu, 
czy za poprawę funkcji poznawczych obserwowaną u niektórych 
osób palących odpowiada nikotyna, czy też inne składniki dymu 
tytoniowego. Niektórzy badacze wysnuli teorię, że to inne związki 
znajdujące się w dymie tytoniowym, w tym tlenek węgla – powszechny 
produkt uboczny spalania tytoniu – mogą przyczyniać się do niższego 
poziomu parkinsonizmu obserwowanego u palaczy.42 Modele badawcze 
wykorzystujące gryzonie wykazały, że niskie dawki tlenku węgla pomagają 
modulować poziom tlenu w  komórkach zwierzęcych i częściowo chronią 
przed neurodegeneracją wywołaną chorobą Parkinsona.43 Co jednak 
istotne, neuroprotekcja zapewniana przez wspomniane składniki dymu 
tytoniowego nie rekompensuje ogólnie szkodliwego wpływu palenia na 
zdrowie. 

Ustalenia z najnowszych badań
Odwrotna zależność między paleniem tytoniu a chorobą Parkinsona, a także innymi 
chorobami neurodegeneracyjnymi, takimi jak choroba Alzheimera, wskazuje na potencjalną 
rolę nikotyny w zapobieganiu wspomnianym schorzeniom, szczególnie że obecnie 
dostępnych jest wiele metod dostarczania nikotyny do organizmu, które nie wiążą się 
z  paleniem tytoniu. Nasuwa się pytanie, czy nikotyna może być stosowana w leczeniu do 
opóźniania ujawnienia się choroby lub jej dalszego rozwoju. To, że przyjmowanie nikotyny 
może mieć związek z mniejszym prawdopodobieństwem wystąpienia pewnych chorób, 
niekoniecznie oznacza, że ma ona działanie terapeutyczne. Analogicznie, potencjalne 
działanie profilaktyczne nikotyny nie musi oznaczać działania terapeutycznego i na odwrót. 
Przykładowo, statyny chronią przed chorobami układu krążenia, ale nie leczą zdarzeń 
sercowo-naczyniowych, takich jak udar czy zawał serca.

Obecnie wielu badaczy analizuje wpływ nikotyny na funkcje poznawcze, szczególnie u  osób 
cierpiących na chorobę Alzheimera i Parkinsona. Omawiamy to bardziej szczegółowo 
w  drugim dokumencie informacyjnym na ten temat. Przykładowo, projekt MIND bada, 
czy kontrolowane dawki nikotyny, podawane za pomocą plastrów nikotynowych, mogą 
wpływać na zdolność zapamiętywania i koncentracji u pacjentów z łagodnymi zaburzeniami 
poznawczymi (MCI),44 co jest o tyle istotne, że u takich osób ryzyko późniejszego rozwoju 
demencji jest wyższe niż dla ogółu populacji.45 
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W wielu badaniach przeanalizowano powiązania między stosowaniem nikotyny a pozornym 
działaniem zapobiegającym chorobie Parkinsona.46,47,48,49,50,51 Stwierdzono, że nikotyna 
przyczynia się do opóźnienia ujawnienia się choroby i może pomóc w zapobieganiu 
uszkodzeniom związanym z neurodegeneracją.52 Neuroprotekcja odnosi się do zdolności 
zastosowanego leczenia do zapobiegania utracie neuronów w wyniku neurodegeneracji 
lub też do spowalniania tego procesu. Potencjalne właściwości neuroprotekcyjne nikotyny 
zaobserwowano również w  odniesieniu do choroby Alzheimera.53,54  

Nikotyna może potencjalnie odgrywać rolę jako element terapii 
przeciwdziałającej skutkom ubocznym leku na chorobę Parkinsona – 
lewodopy.55,56 Jeden z badaczy zajmujących się tą dziedziną zauważył, 
że nikotyna „może być jedynym lekiem użytecznym w ograniczaniu 
[skutków ubocznych wywoływanych przez leki stosowane do leczenia 
choroby Parkinsona] bez pogarszania choroby Parkinsona”.57  

Badacze podkreślili również nieoczekiwane trudności i niepowodzenia 
w przenoszeniu dowodów epidemiologicznych potwierdzających 
potencjał terapeutyczny nikotyny na dalsze etapy badań klinicznych (tj. 
fazę II i fazę III).58 Problemy z zaprojektowaniem skutecznych badań, 
włączając w to ustalenie odpowiedniej dawki nikotyny, to czynniki, które 
zostały wskazane za przeszkody w powodzeniu i kontynuacji badań nad 
rzekomymi efektami terapeutycznymi nikotyny.

Plastry nikotynowe były często wybieranym sposobem podawania tej 
substancji w badaniach nad właściwościami poprawiającymi funkcje 
poznawcze i koncentrację uwagi, a ich szeroka dostępność i niski koszt 
okazały się atrakcyjne z punktu widzenia potencjalnych sposobów 
leczenia w przyszłości, jeśli dalsze badania potwierdzą skuteczność 
kliniczną ich zastosowania.59,60 Niemniej jednak odseparowanie 
potencjału terapeutycznego nikotyny od jej historycznych powiązań 
z konsumpcją tytoniu pozostaje wyzwaniem zarówno dla badaczy, 
jak i ogółu społeczeństwa. Naukowcy muszą wciąż zmagać się 
z  systemowymi przeszkodami utrudniającymi prowadzenie badań 
nad nikotyną. Jak zauważono, odseparowanie badań nad receptorami 
nikotynowymi od negatywnego wizerunku samej nikotyny (kojarzonej 
z tytoniem) w środowisku medycznym stanowi nie lada wyzwanie.61  

Rekrutacja osób do udziału w badaniach związanych z nikotyną też 
jest problematyczna, a negatywne postrzeganie ryzyka związanego 
z  zażywaniem tej substancji przyczynia się do ograniczenia puli 
chętnych do udziału w zakrojonych na szeroką skalę badaniach, które 
jej dotyczą.62 
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Podsumowanie
Odseparowanie potencjału terapeutycznego nikotyny od jej histo-
rycznych powiązań z konsumpcją tytoniu pozostaje wyzwaniem 
zarówno dla badaczy, jak i ogółu społeczeństwa, ze względu na 
utrzymujące się w świadomości od lat powiązanie tej substancji 
z nałogiem palenia. Na szczęście stale poszerzająca się literatura 
naukowa pogłębia naszą wiedzę na temat roli nikotyny w badaniach nad 
szeregiem powszechnie występujących, utrudniających życie schorzeń, 
a także nad potencjalnymi metodami ich leczenia. Ze względu na od 
dawna istniejące dowody epidemiologiczne i udowodnione mechanizmy 
interakcji nikotyny z  ośrodkowym układem nerwowym, a także jej niski 
koszt i powszechną dostępność, na ten moment mamy w zanadrzu szereg 
aktualnych i  przyszłych okazji do zbadania potencjału tej substancji 
i  powiązanych z nią molekuł w kontekście przeciwdziałania jednym 
z  najpoważniejszych i wciąż aktualnych problemów zdrowia publicznego 
na świecie. Bardziej szczegółowo omówimy te kwestie w  naszym 
drugim dokumencie informacyjnym badającym potencjalny 
wpływ nikotyny na szereg chorób neurodegeneracyjnych 
i psychicznych. 
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całym świecie. Wszelkie informacje i bieżące dane można znaleźć na https://gsthr.org
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