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Az irodalom a dohanyzast és a pikkelysémért is a kronikus parodontitisre hajlamosité tényezdk kézott tartja szamon. Az
is ismert, hogy a dohanyzas a pikkelysdmérben és a parodontitisben is allapotromlast idéz el6. Mindeddig azonban csak
sajat, korabbi tanulmanyunk foglalkozott azzal, hogy a parodontitisre nézve milyen kévetkezményekkel jar, ha a pikkely-
s6moros beteg dohanyzik is. Jelen munkankban kibgvitett mintan ismételtiik meg korabbi méréseinket. A vizsgalatban
82 beteg és 117 kontrollszemély vett részt. A parodontalis statusz jellemzéséhez teljes szajiregi vizsgalatot végeztink.
Az egyes kockazati tényez6k fennallasa esetén azt vizsgaltuk, hogy ezek mennyivel névelik meg a parodontitis sulyo-
sabb stadiumainak kialakulasi esélyét. A dohanyzashoz kdthet6 kockazatndvekedés 1,32-szorosnak adddott (p = 0,465),
a betegség fenndllasaval 6sszefliggésbe hozhat6 kockazatndvekedés pedig 1,85-szoros volt (p = 0,163). Ha a dohanyzas
a betegséggel egyuttesen 4llt fenn, a sulyos stadiumok kialakulasanak esélye 6,22-ra névekedett (p < 0,001), ami tébb-
szb6rése annak, mintha a kockazati tényez6k egyszeriien kombinalédtak volna. Ez a kockazati tényez6k szinergidjara utal.

Bevezetés

Szamos kronikus betegség megjelenése visszavezet-
het6 az alkoholfogyasztas, a mozgasszegény életmad,
az egészségtelen taplalkozas és a dohanyzas nega-
tiv hatasaira. A dohanyzas jelenleg is globalis kdz-
egészségugyi problémanak szamit [7]. Tébb populacioé
alapu epidemioldgiai vizsgalat is kimutatta, hogy a fog-
agybetegség gyakrabban fordul el dohanyosoknal,
mint nem dohanyosoknal [4, 29]. A dohanyflst lokalis
irritald hatasa mellett bizonyitott, hogy a dohanyzas el6se-
giti a parodontopatogén baktériumok kolonizaciojat [15],
befolyasolja a cellularis immunitast [14, 27, 28] és hoz-
zajarul bizonyos autoimmun és immunmedialt kérfolya-
matok kialakuldasahoz [8, 17, 18]. Ezek alapjan a dohany-
zas mint rizikotényez§ jatszhat szerepet a parodontalis
gyulladas és a pikkelysémor Iétrejéttében. Az irodalom
szerint ezek az allapotok egymasra is befolyassal van-
nak. Az els6 olyan esettanulmany, amely a bértiinetek
fellangolasaval parhuzamos parodontalis fellangolasok-
rél szamol be, Yamadatdl szarmazik [30]. Az els6 eset-
kontroll vizsgalatot, amely komolyabban felveti a két
allapot kozotti lehetséges kapcsolatot, azonban csak
tizennyolc évvel kés6bb, Preus és munkatarsai publi-
kaltak [24]. Ezt kovetSen két tovabbi hasonlé munka
is meger0sitette a feltételezett 6sszefliggést [13, 16].
Mind a pikkelysdmoér immunpatogenezise [26], mind
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a parodontalis gyulladas kialakulasa [22] 6sszeflig-
gésbe hozhaté a megvaltozott T-limfocita-aktivitassal.
A parodontalis gyulladas akkor valik er6sen progresz-
szivvé, amikor a B-sejtes folyamatok kerllnek el6térbe,
ezt pedig a T h, limfocitak expanzioja el6zi meg. Ezen
limfocitak stimulaljak a B-sejteket és interleukin szek-
récidval (IL-4, IL-5 és IL-10) indukaljak a humoralis im-
munvalaszt. Ugyancsak megemlitendd, hogy a T, sejtek
szintén képesek a B-sejtek aktivalasara INF-y szekré-
cion keresztul, amely egy alternativ médja a B-sejt do-
minancia kialakulasanak, kiilénésen szupprimalt T-sejt
vélasz esetén.

T,h,-stimulacié IL-6, IL-8, IL-12, IL-18, TNFa és
INF-y (autostimulacid) hatdsara kdvetkezik be. Ezen
markerek emelkedett szérumkoncentraciét mutatnak
a kronikus plakk-tipusu pikkelysémérben szenvedd
pacienseknél is [2]. A fent emlitettek alapjan nem tul-
zas azt feltételezni, hogy a pikkelysdmor sulyosbithatja
a parodontalis gyulladast, mivel a fokozott INF-y szek-
récio a T,,, dominancia (és ez altal a B-sejtes valasz)
iranyaba hat. Mivel a dohanyzas befolyasolja az immu-
nitast, el6segiti a parodontopatogén baktériumok kolo-
nizacidjat, valamint lokalisan irritalé hatasu, feltételez-
hetd, hogy trigger szerepet tolthet be a pikkelysémords
betegeknél a parodontalis gyulladas kialakulasaban.
Ennek a feltételezésnek az ellenbrzésére kutatdcso-
portunk mar korabban is végzett klinikai vizsgalémaod-
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szerekre alapozott epidemioldgiai vizsgalatot [1]. A pa-
rodontalis gyulladas el6fordulasat és sulyossagat vizs-
galtuk dohanyz6 és nemdohanyzé pikkelysdmoros
betegek, valamint dohanyzé és nemdohanyzé kontroll-
csoport 8sszehasonlitasaval. Jelen tanulmanyunkban
a korabbi minta kibGvitésével és a statisztikai elemzés
pontositasaval ugyanerre térekedtlnk. Célunk volt, hogy
meggy6zddjlink arrdl, hogy korabbi eredményeink el-
tér6 mintan is igazolhatdk, és azt is fontosnak tartottuk,
hogy a magyar nyelv(i szaksajtoban egy ujabb szem-
pontbdl is felhivjuk a figyelmet a dohanyzas komplex,
a szajlregi egészséget valtozatos mechanizmusokon
keresztil rombold hatasara.

Vizsgalati anyag és moédszer

A 82 f6 pikkelysdmords paciens a Szegedi Tudomany-
egyetem BOrgyogyaszati és Allergoldgiai Klinikaja pik-
kelysébmoér ambulancigjanak beteganyagabdl kerdlt ki-
valasztasra bérgydgyasz szakorvos diagndzisa alapjan,
a kontrollcsoport tagjait pedig (117 f6) kdtelezd tidészi-
résen megjelend betegek kdzll, 6nkéntes alapon tobo-
roztuk, a kor és a nem figyelembevételével. A szliksé-
ges esetszam kiszamitasa G*Power 3.1.5. (University
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of Kiel, Germany) szoftverrel tortént [10]. Az 6sszesen
199 f6s esetszammal 0,9 feletti statisztikai er6t értiink el.

A vizsgalati csoportba kizarélag bérgyogyasz altal di-
agnosztizalt pikkelysémords betegek kertiltek (BNO-10
L40.0-L40.9). Kizaro tényez6ként szisztémas betegsé-
gek (pl. cukorbetegség), extrém testsuly (BMI = 30),
fokozott alkohol- vagy drogfogyasztas, 6sztrogén-defi-
ciencia, neutropeniat okozo betegségek és lokalis vagy
szisztémas gyulladasos korallapotok szerepeltek. Elem-
szam-csokkenést eredményezett az, hogy néhany pa-
ciens nem felelt meg a vizsgalati kritériumoknak (f6leg
a fokozott alkoholfogyasztas kévetkeztében), néhanyan
nem vallaltak az intraoralis vizsgdalatot, néhanyan pe-
dig elmulasztottak megadni a dohanyzassal kapcsola-
tos adataikat. A végsé, 82 f6s betegszam ilyen mdédon
alakult ki.

A demografiai és dohanyzasi adatokat kérd6iven
rogzitettlk, az altalanos egészségi allapotra vonatko-
z6 adatokat pedig a paciensek kartonjaibol nyertik ki.
A résztvevOket dohanyzé és nemdohanyzo csoportok-
ba soroltuk.

A parodontdlis gyulladas pontos klinikai stadiumai je-
lenleg is vita targyat képezik, habar a betegség immu-
noldgiai/patoldgiai hattere j6l dokumentalt [22]. Talan
a legelterjedtebb klasszifikacié a WHO altal kifejlesztett

I. tablazat

A parodontalis gyulladds stadiumai a Fernandes-féle klinikai beosztds szerint
és a stadiumoknak megfeleltethetd patoldgiai/korélettani kép

Klinikai tiinetek
(Fernandes és mtsai., 2009)

Patoldgiai/Kdrélettani stadiumok
(Ohlrich és mtsai., 2009)

1. Nincsenek klinikai tlinetek
— nincs tapadasvesztés (CAL),
sem szondazasi inyvérzés (BOP)

(Nincs lézio

— Ohlrich és mtsai. altal nem klasszifikalt)

(inygyulladas
— Fernandes és mtsai. altal nem klasszifikalt)
(CPITN 1)

1. Kezdeti lézi6
— legfeljebb 4 nappal plakk akkumulaciot kovetéen.
Polimorfonuklearis leukocitak (PMN), két6szdvet-veszteség.
TNF-a felszabadulas a hizésejtekbdl, PMN migracié a gingivalis sulcusba,
de a fagocitdzis sikertelen a bakterialis biofilm véd6 hatdsa miatt.
Lizoszémalis enzimfelszabadulds a PMN sejtekbél,
ami tovabbi szévetkarosodashoz vezet.

—CAL = 1 mm, = 2 fognal
(CPITN 2)

2. Korai parodontitis 2. Korai/stabil 1ézi6

—7-21 nappal a plakk akkumulaciot kdvetben, klinikai tinetek megjelenése
kb. a 12. naptdl. Makrofag és limfocita dominancia (CD4+ : CD8+ 2 : 1).
Perivascularis gyulladasos infiltratum. Kiszélesedett epithelialis rések,
bakteridlis termékek fokozott beszlir6dése a gingiva széveteibe.

A gyulladasos valasz kiterjedése.

Plakkeltavolitas esetén szdveti regeneracié még lehetséges.

— 3 felszinen CAL = 4 mm,

és legalabb 2 felszinen a tasakmélység (PD)
> 3 mm

(CPITN 3)

3. Elérehaladott parodontitis 3. Elérehaladott lézio
— dominansan B sejt/plazmasejt-valasz.
Magas IL-1 és IL-6 szint: kbt6szdveti veszteség és csontlebomlés.

—CAL = 6 mm = 2 fognal,
és PD = 5 mm = 1 felszinen
(CPITN 4)

4. Sulyos parodontitis 4. Sulyos lézié

— nyilvanvalé tapadasveszteség. Magas IL-1, TNF-a és PGE2 szint,

ami a fibroblasztokat és a makrofagokat matrix metalloproteazok
termelésére serkenti. A junkcionalis epithel athelyez6dik apicalis iranyba
(melyll a periodontalis tasak). Oligoclonalis T,,, (CD4+) dominancia.




CPITN [3], amely meglehetfsen tag kategdriakat de-
finidl, igy magaban hordozza a tulminta-vételezés ve-
szélyét. Ezen tulmenden a CPITN els6sorban nagyobb
populaciok rutinszerd és klinikai célu szirésére alkal-
mas. Mindezek figyelembevételével a Fernandes és
munkatarsai altal javasolt, részletesebb osztalyozast
alkalmaztuk [11] (1. tabldzat). A rendszerezéshez a ko-
vetkez8 paraméterek vizsgalatara volt sziikség: a hi-
anyzé6 fogak szama (a bdlcsességfogak kivételével),
Plakk-index (PI/Stillness-Lée Index), szondazasi iny-
vérzés (Bleeding on probing — BOP; szondazast ko-
veté 15 masodpercen belill a vérzés jelenlétének vagy
hianyanak vizsgalata), tasakmélység (Pocket Depth —
PD; milliméterben megadva), és tapadasveszteség
(Clinical Attachment Level — CAL; az inyszél helyzete
a zomanc—cement junkciohoz képest).

Minden résztvevdnél teljes intraoralis vizsgalatot vé-
geztink. A szondazasi inyvérzés, a tasakmélység és
a tapadasveszteség értékeit a bolcsességfogak kive-
telével minden fog hat felszinén, Williams szondaval
(Hu-Friedy Manufacturing Co., Chicago, USA) mértik.

A vizsgalati- és a kontrollcsoport 6sszehasonlitasa
a paciensek dohanyzasi statusza alapjan tértént (do-
hanyzik/nem dohanyzik). Ez az osztalyozas némikép-
pen eltér a szokasostdl, hiszen jobbara a leszokott sta-
tuszt is figyelembe szoktuk venni, azonban a konkrét
mintaban ez egy igen kis elemszamu (6sszehasonlitasra
alkalmatlan) alcsoportot eredményezett volna. Szintén
valtozas, hogy mig korabbi vizsgalatunkban a Fernan-
des-féle klasszifikacio eredeti, 4 stadiumos elemzését
végeztik el, ebben a vizsgalatban 2 fokozattal szamol-
tunk (enyhe és sulyos). Az enyhe fokozatba az eredeti
klasszifikacié 1-2, a sulyosba pedig 3—4 fokozatai tar-
toznak. Azon tul, hogy az Uj csoportositassal az egyes
alcsoportok elemszama — és ezaltal az analizis meg-
bizhatdsaga — ndvelhetd, ez a csoportositds immunolo-
giai szempontbdl is jol értelmezhetd, ugyanis az 1-2 és
3—-4 stadiumok k6z6tt huzodik az a ,hatarvonal”, ahol az
immunfolyamatok a sajat szévetek szempontjabdl is de-
struktivva valnak (Id. I. tablazat). Az egyes stadiumok
kialakulasara regresszidanalizis segitségével esélyha-
nyadosokat szamoltunk. Az analitikai modellben a sta-
dium mint végeredmény, a kiilénb6z§ faktorok pedig
(pl. dohanyos vagy nemdohanyos, illetve pikkelysémo-
rés vagy egészséges) faktorként szerepeltek. Az 6sz-
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szefliggések elemzéséhez khi-négyzet probat is al-
kalmaztunk. A statisztikai elemzéseket az SPSS 21.0
(SPSS, Inc., Chicago, USA) szoftverrel végeztik.

Eredmények

A minta leir6 statisztikai jellemzéit a Il. tablazatban ké-
z6ljuk. Amint az a tablazatbdl kitlinik, a nemek aranya
a betegek kdérében kbzel azonos volt, mig a kontrollok
kdzott a néi nem felllreprezentalt volt, de ez az elemzé-
sek soran nem okozott problémat, mivel a parodontitis
sulyossaganak szempontjabdl a nem sem a betegek
(x? =2,481; p = 0,161), sem a kontrollok (x? = 2,831;
p = 0,119) esetében nem bizonyult szignifikdns hatasu
tényezbének. Maga a fécsoporthoz tartozas (beteg/kont-
roll) azonban er6sen szignifikans dsszefliggést mutatott
a parodontalis gyulladas sulyossagaval (x° = 14, 470;
p < 0,001).

A dohanyzok aranya, korabbi vizsgélatainkhoz hason-
I6an, most is a betegek kdrében volt magasabb, azon-
ban az eltérés nem volt olyan mértékd, hogy ez torzit-
hatta volna az elemzést (x*> = 1, 022; p = 0,386).

Az egyes sulyossagi fokozatok dohanyzé és nemdo-
hanyz¢ alcsoportok szerinti alakulasat az 1. dbra tar-
talmazza. Ebben a tekintetben figyelemre méltd, hogy
mikézben a dohanyzé betegek (DB) kérében az enyhe
fokozat 11 esetben, a sulyos fokozat pedig 37 esetben
fordult el6, a nemdohanyzé kontrolloknal (NK) majd-
hogynem forditott arany volt megfigyelhetd: 37 esetben
enyhe fokozatu fogagyi érintettséget talaltunk, sulyos
fokozatot pedig 20 esetben. Bar az abran ezt kiilén nem
emeltlk ki, a kontrollok kdzétt 16 16 teljesen egészsé-
ges parodontalis allapotu személyt is talaltunk, mikdz-
ben a betegek kdzott egészséges parodontiummal jel-
lemezhet6 résztvevdk egyaltalan nem fordultak eld.

A sulyos stadiumok kialakulasanak esélyét (az eny-
he stadiumokhoz viszonyitva) kiszamitottuk énalléan
a dohanyzasra, 6nalléan a pikkelysdmorre, és mind-
két kockazati tényezd egyittes fennadllasanak eseté-
re is. A dohanyzashoz kéthet§ kockazatnévekedés
(a dohanyzo és nemdohanyzé kontrollok 6sszehason-
litasaval) 1,32-szorosnak adddott (p = 0,465; Cl 95%:
0,626-2,792), a betegség fennallasaval ¢sszefliggés-
be hozhato kockazatndvekedés pedig 1,85-szoros volt

Il. tébldzat

A vizsgalati csoportok jellemzése

Pikkelysémérds betegek (n = 82)

Kontroll csoport (n = 117)

Kor (atlag = SD, év) 54,1 £ 13,5 51,1159
dohanyz6 alcsoport 53,3+13,8 51,2+ 16,4
nemdohanyz¢ alcsoport 54,7 +12,9 48,9 + 15,4
Nemek aranya F : N (n (%) : n (%)) 45 (55%) : 37 (45%) 45 (38,5%) : 72 (61,5%)

dohanyz6 alcsoport

31 (64,6%) : 17 (35,4%)

27 (45,0%) : 33 (55,0%)

nemdohanyzé alcsoport

14 (41,2%) : 20 (58,8%)

18 (31,6%) : 39 (68,4%)

Dohanyzok (n (%))

48 (58,5%)

60 (51,3%)
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1. dbra: A parodontitis sulyossagi stadiumainak
alcsoportok szerinti megoszlasa.
Fekete: enyhe stadiumok, sziirke: sulyos stadiumok.
Figyeljik meg, hogy ebben a konkrét mintaban
a nemdohanyzé betegek kdzoétt ugyanannyian voltak enyhe,
mint sulyos fokozatokkal jellemezheték, a dohanyzas azonban
jol lathatéan a sulyos fokozatok tulsulyat eredményezte!

(p = 0,163; Cl 95%: 0,779-4,393). Ha azonban a do-
hanyzas a betegséggel egyuttesen allt fenn, a sulyos sta-
diumok kialakulasanak esélye 6,22-re ugrott (p < 0,001;
Cl 95%: 2,619—14,785).

A dohanyzas a parodontalis gyulladas klinikai su-
lyossagaval a pikkelysémords betegeknél szignifikan-
san 6sszefliggétt (x? = 6, 492; p < 0,05), az egészsé-
ges kontrolloknal azonban nem (x? = 0, 535; p = 0,569).

Megbeszélés

Korabbi eredményeinkhez hasonléan a kib&vitett min-
tan is azt talaltuk, hogy bar a dohanyzas és a pikkely-
sOmor kildén-kildén is megndvelik annak esélyét, hogy
a parodontitis sulyos stadiumai alakulnak ki, a kocka-
zat akkor valik csak igazan markanssa (és statisztikai-
lag is szignifinkanssa), ha a két tényez8 egytt all fenn.
Esszer(i lenne az a kovetkeztetés, hogy ez a kocka-
zatnovekedés csupan az egyéni rizikdtényezdk dssze-
addédasanak eredménye. Ez a feltételezés egyszer(ien
ellendrizhetd, minddssze az esélyhanyadosok kombina-
lasa szUkséges hozza. Két esélyhanyados kombinala-
sa hasonlé mintanagysagok esetén ugy torténik, hogy
az egyes rizikéfaktorok esélyhanyadosainak logaritmu-
sat egymassal osztjuk (logOR./logOR,). Esetiinkben
a sulyos stadiumok pikkelysomoérhoz kothetd esélyha-
nyadosat (1,85) kombinaltuk a dohanyzas ugyanilyen
vonatkozasban megadott esélyhanyadosaval (1,32). Az
eredmény 2,16, ami joval alatta marad a ténylegesen
megfigyelt 6,22-0s esélyhanyadosnak. Ez arra enged
kdvetkeztetni, hogy a két kockazati tényez6 hatasa
nem pusztan 6sszeadddik, kdzottik valdszindleg szi-
nergizmus lép fel.
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Mindezekbdl arra kdvetkeztetlink, hogy a dohanyzas
— bar 6nmagaban nem ndveli jelentésen a parodontitis
sulyos fokozatainak esélyét — pikkelysémdrben egyfajta
permissziv tényezéként Iép fel, ami a gyulladasos folya-
matok destruktivba fordulasahoz vezet.

Tovabba, a dohanyzas és a parodontalis gyulladas
sulyossaga kozotti 6sszefliggés csak a vizsgalati cso-
portban mutatott szignifikanciat, ami szintén alata-
masztja, hogy a dohanyzas és a pikkelysémor egyt-
tesen idézi el6 a megfigyelt hatast. Azonban a szigni-
fikancia hianyat hiba lenne ugy értelmezni, mint annak
bizonyitékat, hogy a dohanyfiist &nmagaban nincs ka-
ros hatassal a parodontiumra. Mara mar evidencianak
szamit, de az irodalomban is szamos alkalommal bi-
zonyitast nyert, hogy ilyen fajta karosito hatas létezik
(pl. Tonetti 1998), és arrél sem szabad megfeledkez-
niink, hogy — amint arra mar korabbi vizsgalatunkban
ramutattunk — amikor a betegség barmely fokozatanak
a kialakulasat hatarozzuk meg az analizis kimenete-
ként (nem pedig fokozatonként elemeztlink), az 6ssze-
fiiggés szignifikans. Osszegezve ez arra enged kdvet-
keztetni, hogy a dohanyzas a pikkelysdmér meglététél
fuggetlendl szignifikdnsan emeli annak esélyét, hogy
a parodontitis kialakul, azonban ha a pikkelysémdér mint
alapbetegség is jelen van, a sulyosabb stadiumok val-
nak dominanssa.

Mivel korabban egyetlen tanulmany sem foglalkozott
specifikusan azzal a kérdéssel, hogy milyen hatasai
vannak a dohanyzasnak a fogagybetegségre pikkely-
s6mdrben szenvedd betegeknél, és mi magunk is csak
epidemioldgiai jellegi, el6készitd vizsgalatokat végez-
tlink a késébbi immunoldgiai kutatdsokat megalapozan-
do, a megfigyelések magyarazata meghaladja lehet6-
ségeinket. Azonban elég ismerettel rendelkeziink a pik-
kelysémor és a parodontalis gyulladas patogenezisérdl
és a dohanyzas kérélettani hatasairdl ahhoz, hogy fel-
allithassunk egy hipotézist, amit az alabbiakban révi-
den vazolunk.

Ahogyan Ohlrich és munkatarsai kifejtették, a leg-
egyértelmdbb kilonbség a parodontalis gyulladas ko-
rai és el6rehaladottabb stadiumai kézétt az, hogy az
el6rehaladottabb stadiumokban a gyulladasos valaszt
nem a T-limfocitak, hanem a B-limfocitak uraljak [22].
A fokozott és maladaptiv B-sejtes/plazmasejtes valasz
hatasara végs6 soron bekdvetkezik a parodontium sz6-
veteinek destrukcioja és a csontlebomlas. Hipotézisliink
ebbdl kiindulva a T- és B-sejtes vélaszok egyensulya-
nak eltolédasara 6sszpontosit. Jelen tanulmanyban
csak a feltételezett immunoldégiai hattérre fékuszalunk,
mikézben nyilvanvalo, hogy egyéb tényez6k (igy pl. do-
hanyzas karos hatasa a gingiva véraramlasara) is hoz-
zajarulnak a folyamat kimeneteléhez [19, 20].

Ismeretes, hogy pikkelysémdérben olyan gyullada-
sos mediatorok vannak jelen, amelyek a B-sejtes va-
lasz iranyaba torténd eltolodasnak kedveznek [2]. Kré-
nikus plakk-tipusu pikkelysomérben az IL-6, IL-8, IL-12,
IL-18, TNF-a és az INF-y szérumkoncentracidja emel-
kedett. Ezen mediatorok mindegyike B-sejt aktiva-



16 [6, 9, 12, 25]. A TNF-a szintén potens stimulaléja
a fibroblastoknak és a makrofagoknak, melyekbdl mat-
rix metalloproteazok szabadulnak fel [22]. Ezen hata-
sok 0sszessége a szbveti destrukcid iranyaba mutat, és
magyarazhatja a pikkelysémor és a sulyos parodontalis
gyulladas koz6tt fennalld, mar régen ismert kapcsola-
tot, minthogy a parodontalis gyulladas destruktivba for-
dulasanak immunolégiai szempontbdl legjellemzébb lé-
pése a B-sejtes valasz dominanssa valasa. Ezzel mar
magyarazatat adnank egy ismert jelenségnek, de ho-
gyan magyarazhatjuk a dohanyzas szinergista hatasat?

Bar szintén csak hipotetikus magyarazat, ra kiva-
nunk mutatni a toll-like receptorok, ezen belul is kilén6-
sen a 4-es tipus (TLR 4) lehetséges szerepére. A toll-
like receptorok jellemz&en immunsejteken fejez6dnek
ki, és az immunvalaszok kézvetitésében van szereplk.
A T, limfocitak felszinén expresszalodo TLR 4 bakte-
ridlis lipopoliszacharidokhoz két6dve aktivalja a sejtet,
ami ennek hatasara INF-y termelésébe kezd, utébbi pe-
dig potens B-sejt aktivator [21]. Normdlis esetben ez ré-
sze a gingivalis sulcus bakteridlis kolonizacidjara adott
immunvalasznak. Ha azonban a TLR 4 expresszidja tul-
zott, a valasz aranytalan és maladaptiv lehet. Pace és
munkacsoportja ramutatott, hogy a cigarettafiist COPD
-s betegek léguti epitheliumaban a TLR 4 felszaporo-
dasahoz vezetett, és — érvelésiik szerint — éppen ez
vezet oda, hogy a COPD-s betegek légutjaiban domi-
nansan T,,,-szabalyozott immunvalasz figyelheté meg.
Ugyanezen tanulmanyukban szamolnak be arrdl is,
hogy a dohanyzas fokozza az epithelium bakterialis
lipopoliszacharidok iranti affinitasat [23]. Témank szem-
pontjabdl nem jelentéktelen, hogy a TLR 4 felszaporo-
dasat pikkelysémoros bérben is megfigyelték [5]. Bar
nem tudjuk, hogy ezek a megfigyelések mennyire al-
kalmazhatok a parodontiumra, az mar az elébbiekbdl is
vilagos, hogy a TLR 4 felszaporodasa egy lehetséges
utja annak, ahogyan a pikkelysémér eleve B-dominans
immunoldgiai kdrnyezetében a parodontalis gyulladas
jellege T-sejtesbdl B-sejtesbe fordul. Az irodalom alap-
jan tehat megalapozott lenne ebben az irdnyban immu-
nolégiai kutatasokat kezdeni.

Konkluzio

Jelen tanulmanyunk eredményei egyfeldl tovabbi ala-
tamasztast adnak a pikkelysémor és a sulyos fogagy-
betegség kdzott fenndlld, mar szamos alkalommal leirt
kapcsolatnak, masfel6l ramutatnak, hogy a dohanyzas
a pikkelysdmords betegek esetében sokszorosara né-
veli a sulyos fogagybetegség egyébként is meglévé
kockazatat.

Ennek (izenete a napi orvosgyakorlat szamara az,
hogy a dohanyzas elhagyasanak (illetve az ebben nyu;j-
tott segitségnek) fontossagat ebben a betegcsoportban
nem lehet eléggé hangsulyozni. Eredményeink szerint
az esztétikai vonatkozasai miatt egyébként is sulyos
pszichés terhet jelentd pikkelysémér dohanyzas ese-
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tén joval valdszinlibben szévédik sulyos foku fogagy-
betegséggel is, ami csak fokozza a pszichoszocialis
hatasokat (halitosis, fogvesztés stb.), mikézben — a do-
hanyzas elhagyasaval — ezek a komplikaciok megel6z-
het6k. Talan ennél is fontosabb, hogy a dohanyzas
elhagyasa nélkll a fogagy allapotanak javitasara tett
er6feszitéseink az esetek nagy részében hiabavalonak
fognak bizonyulni.
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GHeorcHITA D, ANTAL MA, Nagy K, KerTEsz A, Braunitzer G
Smoking and Psoriasis as Synergistic Risk Factors in Periodontal disease

In the literature both smoking and psoriasis are discussed as predisposing factors for chronic periodontal disease. It is
also known that smoking leads to deterioration in both psoriasis and periodontal disease. However, up to now, the only
study to address the question what effect the co-occurrence of psoriasis and smoking has on the periodontal status of
the individual, was a previous study of ours. In the present study, we repeated our measurements in an extended sam-
ple. 82 psoriatic patients and 117 controls participated, who all received a full-mouth examination so that their periodon-
tal status could be determined. The analysis was aimed at finding out about to what extent the individual risk factors
(i.e. smoking and psoriasis) increased the chance of the occurrence of the advanced stages of periodontal disease. The
odds ratio for smoking was 1,32 (p = 0,465), and 1,85 for psoriasis (p = 0,163). In those patients who smoked, the odds
ratio was 6,22 (p < 0,001), which is three times higher than the simple combination of odds. This suggests that the risk

factors are in a synergistic relationship.

Key words: periodontitis, psoriasis, smoking, immunology
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