Tobaksrokning och
kronisk destruktiv
parodontalsjukdom

Dags for ett paradigmskifte?

Jan Bergstrom

Tobaksrékning ar parodontiets varsta fiende. Det tor-
de inte finnas ndgon idag kind enskild faktor som
kan mata sig med rékningen nar det galler kraft att
orsaka forstorelse av de parodontala vdavnaderna.
Rékningens effekt &r lika enastdende som den &r
forodande. Attacken mot de parodontala vavnaderna
ger sig till kinna pa olika sétt i den kliniska symtom-
bilden. Dels hammas subtila kliniska inflammations-
symtom genom inverkan pa vaskuldra och immunolo-
giska reaktioner, dels undermineras stdédjande funk-
tioner genom destruktion av benvdavnaden, med ben-
forlust, fasteforlust, fickbildning och tandférlust som
féljd. For att beteckna detta tillstand - som i sjélva
verket ar en process - anvands i det féljande termen
kronisk destruktiv parodontalsjukdom oftast forkort-
ad till enbart parodontalsjukdom. (En mer rattvisan-
de benamning vore kronisk destruktiv tandsjukdom
som motsvarar den lekmannamassiga men adekvata
benamningen tandlossning).

Féreliggande sammanstéllning bygger pa en genom-
gang och vérdering av den allt rikligare internationel-
la litteraturen pa temat rékning och parodontal
halsa/sjukdom och har till syfte att ge en sammanfat-
tande beskrivning av den kunskap som star till vart
forfogande idag och som déarmed kan tjana som evi-
dens for den kliniska behandlingen. Sammanstallnin-
gen indelas i epidemiologiska och kliniska observatio-
ner av rékningens effekter, rékningens inverkan pa
parodontal behandling, rékningens samband med den
parodontala mikrofloran, tdnkbara mekanismer bak-
om rékningens verkningar och rékningens betydelse
fér nutida och framtida parodontalvard.
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en vanligaste och tidigaste effekten som rokningen
D utsitter de parodontala vivnaderna for ir den
minst uppmairksammade, niamligen dess antihe-
morrhagiska och antiflogistiska effekt. Denna effekt ar
forforisk; den undgar ofta klinisk upptackt, och kan ibland
till och med uppfattas som nagot positivt. Ty ett parodonti-
um som varken bloder eller visar patagliga tecken pa rodnad
eller svullnad ar ju definitionsmaissigt »friskt«. Men rékarens
icke-blodande eller svagt blodande parodontium kan vara
langt ifran friskt, ndgot som upptiacktes och beskrevs i mit-
ten av 1980-talet av Bergstrom Q Flodérus-Myrhed (1,2), Preber
Q Bergstrom (3) och Bergstrom Q Preber (4). Fortsatta studier
under senare ar har bekriftat dessa iakttagelser och dartill
visat att rokningen forlangsammar det gingivala vitskeflodet
(5-12). Slutsatsen blir att typiska parodontala inflammations-
symtom sdsom rodnad, svullnad och blédning upptrider i
ett jamforelsevis sent skede i sjukdomsprocessen hos rokan-
de patienter — om de dverhuvudtaget upptrader. Denna ef-
fekt dr egentligen inte helt ovintad eftersom det dr vil kant
att rokningen ger hemostatiska effekter och bl a minskar
blédningstiden.

Ro6kning och kronisk destruktiv parodontalsjukdom
Rokningens kliniskt mest markanta effekt pa de parodontala
vdavnaderna ir destruktionen av benvivnaden med fickbild-
ning, benforlust, fisteforlust, och tandlossning som foljd.
Vid en genomgdng av tillgingliga studier, framgar att rokare
har signifikant mer uttalad ben- och/eller fistefoérlust dan
icke-rokare (1,13-21). Detsamma giller tandfickor. En
granskning av litteraturen visar att 95% av alla studier dar
tandfickor anvints som sjukdomsmatt redovisar signifikant
fler och/eller djupare tandfickor hos rokare dn hos icke-
rokare (2,22-30). Om man fortfarande inte kdnner sig dver-
tygad, kan man analysera tandforluster i stillet. Samstim-
miga rapporter kommer fram till samma slutsats, nimligen
att rokare genomsnittligt uppvisar fler forlorade tinder dn
icke-rokare (31-36). Tandforluster kan onekligen vara en
foljd ocksa av andra omstiandigheter dn parodontalsjukdom,
men eftersom det inte finns nagot motsvarande klart sam-
band mellan rokning och karies — som tillsammans med
parodontalsjukdom svarar for den stdrsta andelen tand-
forluster — sa foljer att tandforlusterna bland rokare till stor
del ar en f6ljd av rokningens destruktiva effekt pad parodon-
tiet. Det finns en obeveklig logik i denna process fran stord
inflammationsreaktion, via accentuerad bendestruktion till
tandforlust.

Som har framgatt ar resultaten i det stora antalet studier
som redovisats ovan pafallande entydiga trots att studierna
varierar till sin karaktir och har utforts enligt olika metodo-
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logiska strategier. Det ar tvarsnittsstudierna som dominerar,
precis som for klinisk forskning i allmanhet. Med hjilp av
tvarsnittsstudier kan man avsldja om det finns samband
mellan sjukdomsforekomst och misstinkta orsaksfaktorer
(riskfaktorer). Men tvdirsnittsstudier ger inte besked om
huruvida ett riktat orsak-verkan samband skulle foreligga.
For detta kravs longitudinella observationer. Longitudinella
studier eller kohortstudier dr dynamiska i den meningen att
de formar fanga upp effekter som intriffar under ett tids-
forlopp. De har vissa likheter med kliniska experiment (clini-
cal trials) och har darfor starkare beviskraft an tvirsnittsstu-
dierna. Nar det giller rokningens effekter dr kohortstudier
det bista verktyg som star till buds for att na en tillforlitlig
kunskap, eftersom klinisk experimentella studier med
rokning inte kan utforas av etiska skal. Det ar angelidget att
kohortstudierna har ling uppfoljningstid, eftersom roknin-
gens effekter har lang incidenstid (vinkubationstid«). Hittills
foreligger resultat fran ett begransat antal kohortstudier dar
rokare och icke-rokare jamfors avseende uppkomst och
utveckling av parodontalsjukdom (16,18,30,34,40,41). Resul-
taten dr — aterigen — entydiga. Samtliga studier utmynnar i
slutsatsen att sjukdomen utvecklas oftare och snabbare hos
rokarna. Intressant nog, tycks sjukdomsutvecklingen bland
fore detta rokare stanna av efter det att de slutat roka. Detta
ar en viktig iakttagelse, ty den markerar att det ur parodon-
tal synpunkt lonar sig att sluta roka.

Studier som syftar till att jaimfoéra effekter for olika expo-
neringsnivéer ar ocksa virdefulla for att préva misstanke om
ett orsak-verkan samband. Om det kan visas att en hogre ex-
poneringsnivd (»dos«) medfér okad sjukdomsgrad eller
sjukdomsrisk starks misstankarna i riktning mot ett orsaks-
samband. Det finns idag ett 20-tal studier som belyser effek-
ten av olika exponeringsnivaer pa det parodontala tillstan-
det. Samtliga kommer fram till att sjukdomsgraden 6kar nir
exponeringen Okar (14-16,19, 25,28,33,37-42). Detta innebar
att ju mer man roker per dag och/eller ju langre tid man har
varit rokare desto allvarligare dr den parodontala destrukti-
onen. Det ligger ocksa en praktisk klinisk konsekvens i des-
sa observationer: om man kan paverka till minskad expone-
ring dr detta gynnsamt for parodontiet. Savil exponeringstu-
dierna som framfor allt de longitudinella kohortstudierna
ger oss oOvertygande evidens for att sambandet mellan
rokning och destruktiv parodontalsjukdom é&r ett orsaks-
samband, dvs hos rokare dr det rokningen som orsakar sjukdomen.

ROkning och risk for destruktiv parodontalsjukdom

Begreppet risk har under senare tid vunnit insteg dven inom
parodontologin, efter att ha introducerats i detta samman-
hang i 1983 av Preber Q Bergstrom (3). Riskbedomning ir ett
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kraftfullt statistiskt verktyg som lampar sig vil for savil
tvarsnitts- som kohortstudier och dven for fall-referent (case-
control) studier. Av de studier som hittills publicerats visar
samtliga — aterigen — att rokare l0per en avsevirt storre risk
att drabbas dn icke-rokare. Skattningarna av den relativa ri-
skens storlek varierar fran ca 2 ggr enligt den forsta studien
(3) till ca 20 ggr enligt den senaste (43). Att skattningarna va-
rierar sa pass mycket fran en studie till en annan tyder pa
osdkerhet. Den kan bero pa flera faktorer, t ex definition av
begreppet parodontalsjukdom, val av sjukdomsmatt, defini-
tion av begreppet rokare, olikheter i exponering eller olik-
heter i studiepopulationernas egenskaper. Inverkan av sada-
na faktorer pa den relativa riskens storlek har analyserats i
en nyligen publicerad studie (44). Den visar att den relativa
risken for rokare Okar nir sjukdomsprevalensen sjunker.
Detta innebir att en rokare 10per osedvaligt stor risk (15-20
ggr) att drabbas av svdrartad destruktiv parodontalsjukdom.
Rokare idr saledes kraftigt Overrepresenterade bland dem
som drabbas av den svarartade destruktiva formen av paro-
dontalsjukdom som dr en relativt séllsynt foreteelse. Mat-
tliga och milda former av sjukdomen ir betydligt vanligare,
dvs har hogre prevalens. Risken att drabbas av dessa former
ar fortfarande 6kad for rokare, men den relativa risken ar
inte fullt sa stor (2-10 ggr). Utan att nirmare precisera sju-
kdomens svarighetsgrad kan man med stdd av den evidens
som foreligger idag ridkna med att en rokare i genomsnitt
l16per 5 ganger sa stor risk som en icke-rékare att drabbas av
parodontalsjukdom. Riskens storlek dr ocksd beroende av
exponeringen: ju kraftigare exponering desto storre risk. En
rokare som har rokt t ex 20 cigaretter per dag i mer dn 20 ar
16per 20-25 ggr sa stor risk risk som en icke-rokare. Detta dr
helt i nivd med risken for lungcancer.

RO6kning och parodontal behandling

Det foreligger ett relativt stort antal studier dar rokningens
inverkan pa utfallet av parodontal behandling har virderats.
Flertalet av studierna har, tyvirr, en uppfoljningstid som ar
kortare dn 12 manader (korttidsstudier), medan nagra fa har
en uppfoljningstid som ligger mellan 12 manader och 6 ar
(langtidsstudier). Samtliga korttidsstudier kommer fram till
att behandlingresultatet blir simre for rokare (7,9,11,45-50).
Eftersom de flesta studier anvinder férandringar i fickdjup
eller fisteniva som effektmatt, innebir det att behandlingen
ger signifikant mindre fickreduktion eller mindre fastevinst
hos patienter som roker jamfort med patienter som inte
roker. Dirtill kommer att flertalet misslyckade behandling-
ar, dvs fall med fickrecidiv och/eller fasteforlust, aterfinns
bland rokarna. Av korttidsstudierna ar det ungefar lika man-
ga studier som virderar utfallet av icke-kirurgisk behandling
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som studier som virderar utfallet av parodontalkirurgisk be-
handling. Det simre behandlingsresultatet for rokarnas del
giller for bidda behandlingsmetoderna.

Aven langtidsstudierna redovisar att behandlingsresulta-
tet dr samre for rokare dn for icke-rokare oberoende av ut-
fallsmatt (51-55). Samtliga hittills utforda langtidsstudier gal-
ler parodontalkirurgisk behandling. Nagra langtidsstudier
som virderar icke-kirurgisk behandling féreligger saledes
inte, mojligen med undantag for en studie dar flera olika be-
handlingsmetoder virderas samtidigt (53). Enligt den studi-
en synes rokningens negativa effekt vara densamma for alla
behandlingsmetoder.

Med ledning av dessa samstimmiga resultat kan man
konstatera att det finns 6vertygande evidens for att utfallet
av parodontalbehandling ar klart simre for rokare an for
icke-rokare. Detta giller bade icke-kirurgiska och kirurgiska
behandlingsmetoder inklusive GTR-behandling. Det tyd-
ligaste uttrycket for rokningens negativa effekter ar iaktta-
gelsen att det dr rokarna som star for de flesta misslyckade
eller s k refraktéra fall. Den parodontologiska litteraturen ar
aterhallsam med att redovisa férekomsten av misslyckade
behandlingar. Det gailler ocksd interventionsstudier med fo-
kus pa rokning. Vanligtvis redovisas endast gruppmedel-
virden och eventuella skillnader mellan grupperna, vilket
gOr att man latt far intrycket att all behandling ar lyckad, lat
vara lite mer eller lite mindre i den ena eller andra gruppen.
Detta idr ett bedrigligt sitt att redovisa resultat av utférd be-
handling. Det déljer den avgorande fragan, ndmligen hur
stor andel av behandlingarna som leder till lyckat respektive
misslyckat utfall enligt pa forhand fastlagda kriterier. Endast
fa studier anvinder kriteriebaserad virdering nar det galler
rokning och parodontalbehandling. Pa senare ar har dock
parodontologin bdrjat intressera sig for s k refraktéra fall,
dvs patienter som inte svarar enligt forviantan pa utford be-
handling. Att en patient inte svarar pa den utférda behand-
lingen betyder att det finns former av parodontalsjukdom
som inte dr behandlingsbara med de metoder som star till
buds. Tillforlitliga uppgifter om hur manga patienter som
tillhor kategorin refraktira fall finns inte for nérvarande. Det
finns anledning till pessimism pa denna punkt. Refraktira
fall 4r nog vanligare dn man tror. Intressant nog visar det sig
att rOkare utgor ca 90% av de refraktira fall som beskrivits i
litteraturen (24,56,57). Trots att de allra flesta av dessa fall ar
rokare har dnnu inte nagon studie utforts for att viardera ef-
fekten av rokavvinjning, rokstopp och rokslut som behand-
lingsmetod for refraktira fall. Det dr synd.

Sammanfattningsvis kan konstateras att det idag forelig-
ger klar och entydig evidens for att gingse parodontala be-
handlingar inte har 6nskad effekt pa patienter som roker.
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Och nir det intriffar att behandlingen misslyckas dr det som
regel rokare det handlar om. Vi besitter darfor tillricklig och
tillforlitlig kunskap om att rokningen dventyrar behand-
lingsresultatet men vi vet inte vad det saimre behandlingsre-
sultatet betyder pa langre sikt. For att fa reda pa det krivs
langtidsstudier med uppfoljningstider pa minst 10 och helst
20 ar. Det behovs dessutom studier som tillimpar mer rele-
vanta effektmatt dn fickdjupsreduktion, vilket ar det hittills
dominerande effektmattet. Matningar av klinisk fasteniva
och benhojd ar battre men far dnda anses vara s k surrogat-
matt for tandforlust som ar det giltiga mattet for utviardering
av behandling. Hittills har ingen interventionsstudie tillim-
pat tandforlust som matt pa behandlingsutfallet i samband
med rokning. I avvaktan pa det, maste vi lita till de studier
som finns och utga fran att prognosen pd lingre sikt dr ddlig for
rokare vid alla former av behandling vid destruktiv parodon-
talsjukdom.

R6kning och parodontal mikroflora

Mot bakgrund av att munhygien och oral mikroflora tillmits
betydelse for uppkomst och utveckling av parodontalsjuk-
dom, dr det inte férvanande om man sokt forklaringen till
rokningens effekter i ett bakomliggande samband med fak-
torer som plack eller subgingivala mikroorganismer. Enligt
epidemiologisk terminologi kallas sadana bakomliggande
faktorer confounders dvs faktorer som kan utdva en storande
verkan pa det samband som man avser att belysa. I en studie
fran borjan av 1970-talet (22) anférs tidstypiskt nog att orsa-
ken till rokarnas simre parodontala hilsa skulle vara deras
simre munhygien. Det framgar visserligen helt riktigt i stu-
dien att rokarna hade simre munhygien dn icke-rékarna,
men man testade inte de bada faktorernas relativa effekter.
Om man hade gjort det, skulle man ha fatt veta att roknin-
gens effekt kvarstar efter det att man har tagit hansyn till
munhygienens effekt. Det ar litt att vara efterklok, men det
ar samtidigt intressant att se hur tydligt studien ar influerad
av det for tiden gallande paradigmet.

Majoriteten av de studier fran senare tid som belyser sam-
bandet mellan rékvanor och forekomst av subgingivala mi-
kroorganismer konkluderar att den parodontala mikrofloran
ar densamma hos rokare och icke-rokare under i 6vrigt lika
villkor. Slutsatserna bygger pa analyser av den subgingivala
mikrofloran hos patienter med olika rokvanor men med
samma sjukdomsgrad (9,26,58- 62) eller hos friska forsoks-
personer med olika rokvanor (63). I nagra studier redovisas
dock avvikande resultat som skulle kunna tyda pa att vissa
typer av subgingivala mikroorganismer &r vanligare hos
rokare dn hos icke-rokare (7,64,65). Den troliga forklaringen
ar att rokarna hade fler och djupare fickor an icke-rokarna i
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dessa studier. Det &r vil kant att djupa tandfickor hirbarge-
rar storre mingder liksom fler olika typer av mikroorganis-
mer dn grunda fickor.

Det har hivdats att rokningen skulle predisponera for
parodontalsjukdom genom att gynna tillvixten av vissa mi-
kroorganismer i sulcusomradet (66). Detta motsdges dock
av flera studier som visar att rokningen i sig inte gynnar
placktillvixten (4,8,63,67). Med all respekt for de effekter
som dentalt plack och subgingivala mikroorganismer kan
utdva pa de parodontala vivnaderna talar var nuvarande
kunskap till forman for att rokningens effekter dr oberoen-
de av plack och mikroflora. Detta hindrar inte att rokare i
vissa studier kan uppvisa hogre plackvirden dn icke-roka-
re. Vid nidrmare eftertanke kan man nog forvinta sig att
rokare i genomsnitt har en simre munhygienisk standard
an icke-rokare eftersom rokning — i likhet med 1dg munhy-
gienstandard — ar vanligare i socioekonomiskt mindre pri-
vilegierade samhaillsskikt. Dessutom kan man inte utesluta
moijligheten att rokning och andra faktorer, t ex plack och
vissa mikroorganismer, kan ha en additiv eller synergistisk
verkan.

Tankbara mekanismer bakom rokningens effekter

Man fragar sig naturligtvis hur rokningen kan orska sa
forodande effekter pa parodontiet. Svaret dr att man inte vet
det. Det vore anmirkningsvirt om vi visste det med tanke
pa att kunskapen om rokningens verkningar pa de parodon-
tala vavnaderna ar sa pass ny. I dver 50 &r har man kant till
att rokning orsakar lungcancer men man vet dnnu inte hur.
Eftersom rokningens potentiella skadeverkan ar mangfacet-
terad kan man tianka sig olika mekanismer bakom olika ef-
fekter.

Det har spekulerats att den minskade blédningsbendgen-
heten liksom trogheten att reagera med typiska inflammati-
onssymtom skulle vara medierad av nikotin. Utférda studier
tyder emellertid pa att nikotinet inte har nagon enkel vaso-
konstriktiv effekt pd den gingivala cirkulationen (68,69).
Kroniska karlforandringar i endotelet medierade av adhesi-
onsmolekyler dr en annan tinkbar mekanism. Det har spe-
kulerats att forhdjda nivaer av adhesionsmolekylen SICAM-
1 (soluble intercellular adhesion molecule-1) skulle markera en
Okad destruktion av vivnaderna via vissa enzymsystem t ex
elastas (70). Andra resultat tyder emellertid pa att elastas-
koncentrationen inte paverkas av rokning vare sig hos par-
odontalt friska individer eller hos patienter med parodontal
sjukdom (12,71,72). Det forefaller som om rokningen dven
paverkar andra immunologiska férsvarsfunktioner i par-
odontiet. S dr t ex nivderna i gingivalvitskan av proteas-
hiammarna alfa-1 antitrypsin och alfa-2 makroglobulin lagre
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hos rékare dn hos icke-rokare (12,71,72). Nar det géller gin-
givalvitskans innehall av inflammationsmedierande cytoki-
ner ar nivan av tumornekrotiserande faktor alfa (TNF-«)
forhojd hos rokare, medan nivderna av interleukin-1 beta
(IL-1-B) och interleukin-6 (IL-6) verkar vara opaverkade av
rokning (55,60,61).

Det ar troligt att dven produktiva och regenerativa cell-
funktioner himmas (73). Det skulle kunna liknas vid att
rokningen paralyserar de parodontala vivnaderna sa att de
inte formar aterbildas pa ett normalt siatt och med en normal
hastighet. En sddan effekt skulle kunna foérklara den siamre
lakningsformagan och det simre behandlingsresultatet hos
rokare. Det ar klarlagt att rokning forsamrar och forlangsam-
mar likningsforloppet efter kirurgiska ingrepp men det ar
osadkert hur. Stérningarna kan vara kopplade till nikotin, kol-
monoxid eller andra toxiska dmnen i tobaksroken (74). En
annan tankbar mekanism &r storning av syremetabolismen
med minskad syrespanning i vivnaderna som foljd (75). En
utforligare diskussion av rokningens potentiella verknings-
mekanismer presenteras i andra oversikter (70, 76).

En fraga som infinner sig 4r om rokningens effekt ar oralt
— lokal eller systemiskt — generell. Det mesta talar for att den
i forsta hand dr systemisk. Detta utesluter inte att det kan
finnas inslag av lokal paverkan. Det hiavdas ibland att de-
struktiva symtom hos rokare skulle vara kliniskt sarskilt
patagliga i 6verkikens frontregion, vilket skulle tyda pa en
lokal effekt. Det finns dock inte nagot vetenskaplig stod for
detta. Snarare ir det den generella destruktionen som ar ty-
pisk for rokningsassocierad parodontalsjukdom vilket skulle
tala for en systemisk verkan. Det kommer férmodligen att
droja lange dn innan vi har en nagorlunda klarlagd bild 6ver
de mekanismer som doljer sig bakom rokningens forodande
effekt pa den parodontala hilsan. Men det spelar inte sa stor
roll for vart agerande, eftersom det enda effektiva botemed-
let mot rokningsrelaterad parodontalsjukdom redan finns
till hands, nimligen att eliminera rokningen.

ROkning och parodontalsjukdom: ett nytt paradigm
Forskningen kring sambandet mellan rokning och parodon-
tal hilsa och sjukdom har givit oss den viktiga och anvind-
bara kunskapen att rokningen har en mycket stor betydelse
for uppkomst och utveckling av destruktiv parodontalsjuk-
dom. Rékningen framstar i sjilva verket som en av de mest
avgorande faktorerna. Men denna forskning har utrittat mer
dn sa. Den har bidragit till en fordjupad och delvis ny syn pa
parodontalsjukdomen, genom att denna uppenbarligen kan
orsakas av en faktor som har med var livsstil att gora dvs en
omgivningsfaktor. Eftersom en omgivningsfaktor har identi-
fierats borde det kunna finnas flera.

FAGLIGE ARTIKLER 811

811 « SORT



Rokning och parodontalsjukdom

Denna insikt ifragasitter den radande uppfattningen (pa-
radigmet) att parodontalsjukdomen endast eller i forsta
hand skulle orsakas av intraorala faktorer. Ifragasittande av
gillande paradigm ar alltid en omtalig sak och skapar oro.
Men ett paradigmskifte fran en intraoral (»infektios«) etiolo-
gi till en allmén (»icke-infektios«) etiologi dr inget unikt for
parodontalsjukdomen. Det giller i princip for alla kroniska
sjukdomar. Epidemiologisk forskning under senare decen-
nier har avsldjat en epidemisk transitionsprocess dar icke-in-
fektiosa sjukdomar har ersatt infektidsa sjukdomar som den storsta
orsaken till dod i Visterlandet. Enligt detta nyare synsitt (pa-
radigm) uppfattas kroniska sjukdomar som forebyggbara
problem orsakade av multipla determinanter i var omgi-
ving.

Klassiska exempel pd kroniska sjukdomar dir man med
hjilp av detta synsatt har fatt battre forstaelse ar hjartsjuk-
dom och lungsjukdom. Kronisk destruktiv parodontalsjuk-
dom passar mycket vil in bland dessa icke-infektidsa sjuk-
domar. Eftersom rokningen dr forknippad med ca 40 olika
andra sjukdomar, inser man att de parodontala vivnaderna
delar en kinslighet med vivnaderna i minst 40 andra organ
i kroppen. Dirav kan man i sin tur dra den (sjilvklara) slut-
satsen att de parodontala vivnaderna reagerar pa eller
paverkas av funktioner som reglerar kroppen i dess helhet.
En viktig konsekvens av detta dr att destruktiv parodontal-
sjukdom dr en rallmédnsjukdom« pa samma sitt som t ex
hjirtsjukdom eller lungsjukdom. Rékningen forstor par-
odontalvdvnaderna pa principiellt samma sitt som den for-
stor lungvivnaderna. Liksom lungvivnadernas funktion
successivt avtar och upphor, upphor parodontalvdvnader-
nas funktion och slutligen dven tindernas. Allteftersom par-
odontiets funktion degraderas och tindernas fiste reduceras
med fickbildning och blottlagda rotytor som foljd kolonise-
ras de handikappade vdvnaderna av mikroorganismer, pa
liknande sitt som andra organ med gradvis upphorande
funktion kan invaderas av mikroorganismer. Det ma speku-
leras over huruvida mikroorganismer ir nodvindiga for
denna process eller ej, men deras gradvisa invasion och ko-
lonisation i omradet dr oundviklig.

Dagens kunskap om rokningens betydelse som den stor-
sta hittills kinda riskfaktorn for parodontalsjukdom maste
nu tillimpas i kliniska rutiner for prevention och terapi. Att
behandla patienter som ér rokare utan att vidta dtgarder mot
patientens rokbeteende maste anses oetiskt. I forsta hand
maste den rokande patienten informeras om att behandlin-
gen inte kommer att uppna normalt forvintad effekt och att
sannolikheten for misslyckande dr stor. Det dr visserligen
patienten som beslutar om sin rokning, men det ar terapeu-
ten som belutar om terapin och som maste viga in roknin-
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gens prognosforsimrande effekt vid planeringen av behand-
lingen och avgdra om behandlingen ir etiskt férsvarbar eller
ej. Pa tillrackligt lang sikt har all parodontalbehandling av
patienter som fortsitter att roka dalig prognos. Den adekva-
ta behandlingen vid rokningsassocierad parodontalsjukdom
ar att eliminera rokningen. Att inte gora det, dr som att for-
sOka fa en rostig bilmotor att fungera genom att lackera om
karossen.

En angeldagen parodontalpreventiv uppgift blir att minska
rokningen i befolkningen. Av detta skidl mdste parodontal-
varden liksom tandvarden i stort engagera sig i folkhilsoar-
betet med barn och ungdom. Varje ungdom som borjar roka
ir en potentiell framtida patient fér parodontalvarden. Om-
vant giller, att om vi kan minska rékningen bland dagens
unga finns mycket att vinna pd parodontalbehandlingens
framtida konto, bade minskligt och ekonomiskt. De sam-
hillsekonomiska kostnaderna for rokningens parodontalde-
struktiva effekter har visserligen uppméirksammats (77) men
ar foga utvirderade. De torde vara avsevirda.

Pa teoretiska grunder har Hujoel et al. (78) berdknat hur
mycket forekomsten (incidensen) av parodontal sjukdom
har minskat i USA under de senaste 50 aren till foljd av den
minskade rokningen. Berdkningarna visar att forekomsten
med storsta sannolikhet har minskat med upp till 40% som
en f6ljd av den kontinuerliga nedgangen i rokvanorna. Med
ledning av dessa berdkningar kan vi sluta oss till att fore-
komsten av parodontalsjukdom har minskat dven i Sverige
under senare decennier. Detta som f6ljd av att rokningenfre-
kvensen gatt ned fran ca 50% ar 1976 till ca 20% idag. Da
nedgangen ar fullt jimférbar med den i USA, torde en mot-
svarande minskning rimligen ha dgt rum ocksa i Sverige. Av
detta framgar med Onskvird tydlighet att satsningar pa att
minska rokningen har stor betydelse for forekomsten av de-
struktiv parodontalsjukdom i befolkningen. Det finns i
sjdlva verket ingen effektivare metod att forebygga denna
sjukdom &n atgarder for att minska rokningen.

English summary

Smoking and chronic destructive periodontal disease. Time for a shift
of paradigm?

Smoking is the main risk factor associated with chronic
destructive periodontal disease. No other known factor
can match the strength of smoking in damaging the peri-
odontium. The harmful effects manifest themselves by in-
terfering with vascular and immunologic reactions, as well
as undermining supportive functions of the periodontal
tissues. The typical characteristic of smoking-associated
periodontal disease is the destruction of the supporting
tissues of the teeth with the ensuing clinical symptoms of
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bone loss, attachment loss, pocket formation, and eventu-
ally tooth loss.

A review of the international literature clearly demon-
strates that smokers exhibit more pronounced bone loss
and/or attachment loss than non-smokers. The same holds
true for pocketing as a measure of disease. In addition, tooth
loss is more extensive in smokers compared to non-smokers.
Moreover, the risk of attracting the disease is considerably
elevated in smokers. Depending on the definition of disease
and the exposure to smoking, the risk of smokers is 5- to 25-
fold that of non-smokers. For heavy smokers of long dura-
tion, the risk for destructive periodontal disease is equiva-
lent to that of lung cancer.

The outcome of periodontal treatment is less favourable in
smokers. Although good long-term studies are still rare,
available studies unanimously agree that smokers fare less
well and, in particular, treatment failures are predominantly
seen in smokers. This contention is valid irrespective of
treatment modality. Interestingly, approximately 90% of re-
fractory cases are observed in smokers, suggesting that
smoking obstructs an expected normal outcome following
commonplace periodontal therapies.

The vast majority of available studies have demonstrated
that the subgingival microflora are the same in smokers and
non-smokers, given other conditions. As a consequence, the
elevated morbidity in smokers is not depending on a partic-
ular microflora. The mechanisms behind the destructive ef-
fects of smoking on the periodontal tissues are virtually
unknown. It has been speculated that an interference with
vascular and inflammatory phenomena may be one potential
mechanism. Further, it is long known that smoking exerts a
detrimental effect on wound healing. The reasons are less
well known and may be linked to the actions of nicotine, car-
bon monoxide or other toxic agents in tobacco smoke.

Smoking research over the past decade has not only
brought new knowledge into the domains of periodontolo-
gy. It has, in fact, called into question the prevailing para-
digm of this disease as primarily, not to say exclusively, a
disorder related to intraoral factors. Smoking research has
revealed that periodontal disease is associated with environ-
mental factors in general and factors related to our life-style
in particular. In being a result of smoking, periodontal dis-
ease shares a common feature with some 40 other diseases
or disorders. As a consequence, periodontal disease should
be considered a general or systemic disease in the same way
as heart disease or lung disease. Thus, periodontal disease
in smokers is a chronic destructive disease initiated and
driven by smoking. It may or may not be amplified by
unavoidable microbial colonization.
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