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HOVEDBUDSKAP

Forstaelse av periodontittpatogenesen hos nikotinmisbru-
kere er en forutsetning for optimal periodontal behand-
ling. | et helseperspektiv, bor samtlige pasienter ved orale
undersgkelser bli spurt om nikotinvaner. Sigarett- og
e-sigarettroykere, og snusbrukere bgr innrulleres i et
forebyggende program som inkluderer motivasjon til
nikotinslutt og regelmessige kontroller av oral helse og
periodontal status. Sigarettrgykere bor informeres om gkt
risiko for periodontittutvikling og redusert sannsynlighet
for vellykket periodontal behandling. For denne gruppen
er det spesielt viktig a tilby en strukturert periodontal
stottebehandling som inkluderer motivasjon til raykeslutt.
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Tobakksprodukters
pavirkning pa
periodontal helse
og resultatet etter
periodontal
behandling

Anna M. Heikkinen, Knut N. Leknes, Anders Gustafsson, Christian
Damgaard og Dagmar Bunaes

Mellom 15-25 % av den nordiske befolkningen bruker nikotin
daglig i form av sigaretter, e-sigaretter eller snus. Til tross for over-
raskende liten dokumentasjon pa effekten av rgykeslutt pa perio-
dontitt, har omfattende forskning dokumentert negative effekter
av sigarettroyking pa periodontal helse og resultater etter perio-
dontal behandling. Raykere har mer periodontitt, mer alvorlig pe-
riodontalt festetap og mindre vellykket resultat etter periodontal
behandling. Den skadelige effekten av sigarettrgyking pa vertens
inflammasjonsrespons i samspill med en dysbiotisk biofilm i peri-
odontale lommer, utgjer viktige arsaksfaktorer. Snus og e-sigaretter
forer ogsa til periodontale miljgendringer, men en negativ effekt
pa periodontitt er ikke godt dokumentert. Denne oversikten pre-
senterer aktuell kunnskap om hvordan sigaretter, e-sigaretter og
snus pavirker periodontitt. Den presenterer ogsa biologiske sam-
menhenger mellom sigarettrayking og periodontitt, og i hvilken
grad reyking pavirker periodontal behandling. | tillegg diskuteres
negative effekter av snus og e-sigaretter pa periodontalt vev.
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Daglige brukere av nikotinprodukter utgjer mellom 15-24 % av be-
folkningen i de skandinaviske landene (2). Prosentandelen av daglige
sigarettroykere og snus- og elektronisk sigarettbrukere (e-sigarett) i
Skandinavia er presentert i Figur 1 (1). Nedgangen i sigarettroyking
har det siste tiaret delvis blitt oppveiet av en mer kompleks bruk av
andre nikotinprodukter som snus og elektroniske sigaretter (e-siga-
retter), dobbeltbruk og okning i antall tidvise brukere av nikotinpro-
dukt (3,4). I Sverige og Norge er snus nid den mest utbredte formen
for nikotinmisbruk, mens sigarettroyking er mest vanlig i Finland og
Danmark (5). Betydelig flere menn enn kvinner bruker snus i alle de
fire landene, men kjonnsforskjellene er mindre for sigarettroyking
enn for snus (5). I Norge bruker omlagl8 % av 16-24-aringer snus
daglig, mens i Sverige er andelen 11 % blant 16-29 aringer (6,7). An-
tall daglige sigarettroykere har gatt ned, og er henholdsvis 1 % i
aldersgruppen 16-24 ar i Norge og 4 % blant 16-29 ar i Sverige (6,7).
I Danmark og Finland er sigarettroyking fortsatt utbredt, ogsa i den
unge befolkningen: 13 % av 15-29-aringene royker daglig i Danmark
(8) 0g 7 % av 14-18-aringene i Finland (9).

Den postulerte helsegevinsten ved endring i tobakkforbruks-
monsteret er kontroversielt, siden det ikke finnes gode oppfelgings-
studier. Dokumentasjonen er nesten utelukkende basert pa kohor-

ter bestdende av 20-35 ar gamle deltakere med naturlig lav prevalens

av periodontitt (10). Vitenskapelig dokumentasjon pé at snus og

Figur 2. Kliniske orale manifestasjoner av snusbruk.

e-sigaretter har klinisk effekt pa periodontitt er begrenset, men det

finnes indikasjoner pa at bruken har en negativ innvirkning pa pe-
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Hyperkeratotiske lesjoner i oral slimhinne og gingivale retraksjoner pa
omradet der snusen regelmessig plasseres.
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riodontal helse (11). Videre har snus en lokal effekt pa periodontalt
vev, klinisk synlig i form av blgtvevslesjoner og gingivale retraksjo-
ner i omréder der snusporsjonen er plassert (Figur 3). Det er en
dokumentert arsakssammenheng mellom sigarettrayking og perio-
dontitt, og den vitenskapelige dokumentasjonen er i stor grad ba-
sert pd kohortstudier som rapporterer at det er betydelig hoyere
forekomst av periodontitt og mer alvorlige periodontitttilfeller
blant reykere sammenlignet med ikke-roykere (12). Ifolge svenske
data fra 2010 var den relative risikoen for periodontittutvikling ti
ganger hoyere for roykere (13). Sigarettroykere har gkt tanntap, mer
bein- og festetap og dypere periodontale lommer (Figur 3). Mot-
tageligheten for periodontitt er doseavhengig med heyere fore-
komst og okt tann- og festetap blant storrgykere (14).

Sigarettroyking skiller seg fra snus- og e-sigarettbruk ved en mer
kompleks innanding og eksponering av mer enn 5000 ulike for-
brenningsprodukter i tillegg til tilsetningsstoffet nikotin (15). E-si-
garetter er elektroniske enheter som bestar av en vaskebeholder for
e-juice, og en batteridrevet fordamper. E-veesken inneholder van-
ligvis tre ingredienser: et berestoft i vaeskeform (propylenglykol
og/eller vegetabilsk glyserin), nikotin (selv om noen e-sigaretter er
nikotinfrie) og smakstilsetninger (16). Bruk av e-sigaretter («dam-
ping»), innebzerer innanding av aerosoler frigjort fra den oppvar-
mede e-vaesken. Det er en utfordring & studere effekten e-sigaretter
har pa periodontal helse, siden enhetstypene og innholdet i e-vees-
ker stadig er i endring (17). Nikotinholdende e-veeskekapsler er
ikke tillatt for salg «over-the-counter» i Norge og Finland. Svensk
snus er et finmalt, fuktig tobakksprodukt som varmes opp (pasteu-
risering) under produksjonen for & drepe mikroorganismer og re-
dusere nivaet av tobakksspesifikke nitrosaminer (TSNA). Mengden
nikotin som absorberes gjennom slimhinnen i munnen vil avhenge
av fuktighetsinnhold, pH, produktets fysiske egenskaper og hvor-
dan tobakken holdes og flyttes rundt i munnen (11). Pa grunn av
reduserte TSNA-nivaer i svensk snus oppfattes den som en mindre
skadelig form for tobakk sammenlignet med fermentert roykfri
tobakk og sigarettroyking (18). Snus er godkjent for salg i Norge og
Sverige.

Periodontalvev og den orale mikrobiota, er det forste som blir
utsatt for tobakksprodukter og roykstoffer som frigjeres fra for-
brenning og aerosoler. Dermed er det okologiske miljoet som beva-
rer periodontal helse under intenst stress pd grunn av de mange
giftige forbindelsene som frigjores fra nikotinavhengende produk-
ter. De skadelige effektene som tobakk og e-sigaretter har pd utvik-
lingen av periodontitt er avhengig av dose og konsentrasjon, i til-
legg til de opportunistiske bakteriene som er til stede i gingival
sulcus og den spesifikke immuninflammatoriske vertsresponsen.

Malet med denne artikkelen er & gjennomga og presentere aktuell
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Figur 3. Kliniske orale manifestasjoner hos en periodontittpasient som royker.
Alvorlig periodontitt hos en sigarettrgyker preget av gingivale
retraksjoner, moderate kliniske tegn pa gingival inflammasjon og
misfarging av tennene.

kunnskap om patologiske mekanismer til ofte brukte nikotin-
preparater pa periodontitt og innvirkningen de har pé periodontal

behandling.

Effekten av sigarettrgyking og andre nikotinpreparater pa
subgingivalt mikrobiota

Det kan veere komplisert & forstd hvordan tobakksprodukter og
nikotinmisbruk forstyrrer orale biofilmer, siden tobakksreyking
fremkaller bade en direkte og en indirekte effekt pad sammensetnin-
gen av subgingival mikrobiota. Produktene induserer en direkte
effekt pa biofilmdannelse og modning, og indirekte ved & pavirke
vertens immunrespons ( Figur 4). Sigarettroyking ser ut til & for-
sterke dysbiose av periodontal mikrobiota i tillegg til at det frem-

mer kolonisering av bakterier assosiert med periodontitt (19).

Subgingivalt mikrobiota og sigarettrayking

I flere tiar har subgingivale mikrobiologiske prever fra roykere og
ikke-roykere blitt analysert med dyrkingsbaserte metoder, og resul-
tatene har hos reykere vist gkte nivéer av bakterier assosiert med
periodontitt (20). Videre ser det ut til at roykeslutt forbedrer perio-
dontal status og reduserer antall periodontittassosierte bakterier og
oker helseassosierte arter 12 méneder etter oppher (21). Nyere mél-
rettede molekylere teknikker har vist mer motstridende resultater
pé tilstedeveerelse og fraveer av bakterier som tradisjonelt er for-
bundet med periodontitt og pd mangfoldet i subgingival mikro-
biota hos roykere og ikke-roykere. Uavhengig av periodontal helse-
tilstand viser dokumentasjon fra 16S rDNA sekvenseringsteknologi
et bakteriesamfunn med flere opportunistiske patogene bakterier
hos reykere sammenlignet med ikke-roykere (22). Et konsistent
funn er heyere antall Fusobacterium i subgingival biofilm hos roy-
kere (22,23). Fusobacterium, spesielt E nucleatum, anses a spille en

nokkelrolle i & bygge broer mellom kommensaler og bakterier asso-
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lllustrasjon av patologiske mekanismer av de modifiserte vertsinflammatoriske responsene hos sigarettraykere pa dysbiotisk periodontal mikrobiom.
Figuren illustrerer funnene som er nevnt i avsnittet om sigarettrgyking og inflammasjon.

siert med periodontitt. Derfor antas Fusobacterium hos roykere til 4
bidra til okt progresjon og alvorlighet av periodontitt.

Selv om det antas at royking har en negativ innvirkning pa sub-
gingival mikrobiom, er de underliggende mekanismene fortsatt
uklare. Royking ser ut til & redusere resistensen til det subgingivale
okosystemet i gingivitt og fremme tidlig kolonisering av Gram-ne-
gative anaerobe bakterier forbundet med periodontitt (24). Det fo-
rer til at subgingivalt mikrobiota blir mindre robust for a bevare
periodontal helse. En tidlig dysbiose i oral biofilm er assosiert med
roykeinduserte endringer i gen- og proteinuttrykk i virulente peri-
odontale bakterier, som Porpyromonas gingivalis (25). Bakterien
tilpasser seg reyking ved a endre ytre membranproteiner og viru-
lensfaktorer, noe som forer til en oppregulert vekst og virulens av
subgingival biofilm (26). I tillegg favoriseres veksten av anaerobe
eller fakultativt anaerobe arter ved at oksygenmetningen gar ned i
periodontale lommer hos reykere (26). Endringer i subgingival mi-
krobiota induseres ogsa av en modulert vertsrespons. Generering
av reaktive oksygenforbindelser (ROS) kan deregulere intracelluler
eliminering av vevsinvaderende periodontale bakterier, og bidra til
redusert kjemotakse og fagocytose av neytrofiler som ogsa er for-
bundet med redusert eliminering av periodontale bakterier (44).
Videre indikerer reduserte serum immunglobuliner for enkelte pe-

riodontale bakterier (P. gingivalis, Prevotella nigrescens, og Camylo-
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bacter rectus) (42), at royking fremmer dannelsen av en okologisk

nisje der periodontale bakterier assosiert med periodontitt trives.

Subgingivalt mikrobiobiota og e-sigaretter og snus
Misbruk av e-sigaretter utsetter det subgingivale miljoet for stress gjen-
nom eksponering av aerosoler og andre giftige forbindelser som forar-
saker endringer i det periodontale miljoet og pavirker koloniseringen
av komplekse heterogene mikrobielle biofilmer (27). Mye tyder p4 at
endringer i det orale mikrobiomet blir tydeligere og oppstar tidligere
ved damping av e-sigaretter enn ved sigarettroyking. Mikrobiom fra
menneskespytt analysert med 16S rDNA-sekvensering viser okt meng-
de av periodontittassosierte bakterier hos e-sigarettmisbrukere (28).
Dessuten antyder studier av det orale mikrobiomet hos ikke-roykere,
tidligere og navaerende roykere som na damper e-sigaretter, at propy-
lenglykol og glyserol fra aerosoler har en sterkere pavirkning pa det
mikrobiologiske miljoet enn nikotin (28). Dannelse av biofilm er en
energidrevet prosess. Glyserol er avgjerende for lipidsyntese i
Gram-positive bakterier og gir energi som fremmer intercelluleer vekst
av opportunistiske bakterier. Effektene pa bakterier og stimuleringen
av virulens mé kartlegges neermere hos periodontalt friske e-sigarett-
brukere i prospektive studier for konklusjoner kan trekkes.

Den giftige og patologiske virkning pa subgingivalt mikrobiota

varierer i henhold til kjemisk sammensetninger i ulike roykfrie to-
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bakksprodukter. En in vitro-studie av Liu et al. indikerer at roykfri
tobakk forstyrrer en helsebringende okologisk balanse ved & pavir-
ke vekst og levedyktighet til periodontale bakterier (29). Den viten-
skapelige dokumentasjonen av den negative effekten snus har pé
periodontal helse er imidlertid ogsa begrenset og ber undersokes

naermere i prospektive kliniske studier.

Effekten av sigarettrgyking og andre nikotinpreparater pa
inflammasjon

Lokal inflammasjon

En periodontal lesjon er karakterisert av kronisk inflammasjon som
er utlost av dannelsen av polymikrobielle biofilmer. Cytokiner,
komplementsystemer, enzymer og andre mediatorer som frigjores,
fremmer odeleggelse av vev, inkludert festetap og alveolaer beinres-
orpsjon. Milje og biologiske faktorer hos pasienten kan endre al-
vorlighetsgraden og progresjonen av periodontitt (30). Mange bi-
omarkerer, som inflammatoriske mediatorer og enzymer, og
mikrobielle metabolitter finnes i orale veesker som gingivalveeske
(GCF), spytt, og peri-implantat sulkusvaeske (PISF) (31). Det finnes
motstridende forskningsdata der roykere enten har vist gkt (32) el-
ler redusert GCF-volum (33). Nikotin induserer vasokonstriksjon
og redusert gingival bledning, slik at alvorlighetsgraden av perio-
dontal sykdom hos reykere i storre grad kamufleres (34). Studier
viser at roykere har en modulert inflammatorisk respons som er
assosiert med hemmet noytrofilfunksjon (35). Reykere synes & ha
en lokal reduksjon av proinflammatoriske cytokiner som IL-1p og
IL-6 involvert i periodontitt (36). Dette kan endre lokale inflamma-
toriske prosesser og forsterke en dysfunksjonell respons pa bakterielle
lipopolysakkarider (LPS). Det er ogsa observert redusert rekruttering
av inflammatoriske celler til periodontale infeksjonsomrader og til
beinremodellering hos reykere (37). Matriksmetalloproteinaser
(MMP-er), har en viktig funksjon i reguleringen av vertsresponsen
i ulike faser av inflammasjonsprosesser og forringelse av ekstra-
celluleer matriks ved periodontitt. Matriksmetalloproteinase 8
(MMP-8), er identifisert som et viktig kollagenolytisk enzym som
forarsaker aktiv periodontal degenerasjon, og dermed er involvert
i inflammatoriske prosesser (31). Det er rapport om varierende
effekt av tobakksreyking pa nivaer av MMP-8 (30).

Systemisk inflammasjon

Royking er en etablert risikofaktor for et stort antall sykdommer,
inkludert kreft og ulike kroniske inflammatoriske tilstander som
kardiovaskuleere sykdommer, revmatisk artritt, obstruktiv lunge-
sykdom og Crohns sykdom. Av den grunn har de systemiske effek-
tene av reyking, og forst og fremst sigarettroyking, blitt grundig

studert, i motsetning til effekten av andre nikotinpreparater. Flere
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av de systemiske effektene av sigarettroyking er potensielle risiko-

faktorer for periodontal helse.

Systemisk inflammasjon og sigarettrayking

Sigarettroyking induserer en gjentagende inflammatorisk respons i
luftveiene som forer til kronisk aktivering av immunsystemet (Figur
4). Som nevnt ovenfor, inneholder sigarettroyk et stort antall stoffer i
tillegg til nikotin som pavirker vertsresponsen via to hovedretninger;
i) royken trenger inn i vevet til lungesystemet og forarsaker en lokal
inflammasjon som frigjer proinflammatoriske mediatorer i sirkula-
sjonen som igjen forer til en systemisk inflammasjon, ii) stoffer i roy-
ken gér direkte over fra lungene og inn i sirkulasjonen som ogsa forar-
saker en systemisk inflammasjonsrespons. Hver sigarett fordrsaker en
liten ekning av systemisk inflammasjon, i form av ekt antall hvite
blodlegemer som neytrofile granulocytter, makrofager og lymfocytter
(39). Kroniske roykere har forhgyede nivéer av veletablerte inflamma-
toriske biomarkerer, antall hvite blodlegemer, c-reaktivt protein
(CRP) og fibrinogen, intercelluleert adhesjonsmolekyl-1 (ICAM-1),
E-selektin og heyere nivaer av proinflammatoriske cytokiner (f.eks.
TNF-q, interleukin (IL)-1a, IL-1p, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13), som er as-
sosiert med naveerende og tidligere roykeeksponering (40).

Til tross for at sirkulerende leukocytter viser tegn pa & bli akti-
vert (41), finnes det ofte redusert leukocyttfunksjon hos roykere,
siden langvarig royking reduserer nivaet av immunglobuliner (42).
I tillegg forer royking til omfattende genomvide endringer i
DNA-metylering. Dette forer til epigenetiske endringer, som kan

regulere inflammasjon (43).

Naytrofiler
Noytrofiler er en kritisk del av det medfedte immunforsvaret og
avgjorende for var motstandsdyktighet mot bakterieinvasjon. De er
dessuten involvert i vevsedeleggelsen ved periodontitt. Aktiverte
neytrofiler genererer ROS og frigjor vevsnedbrytende proteaser og
kollagenaser. Mange studier har funnet indikasjoner pé en avviken-
de neytrofilrespons ved periodontitt, ikke bare lokalt i det perio-
dontale vevet, men ogsa i sirkulerende perifere celler (44).
Sirkulerende neytrofiler hos kroniske roykere viser tegn pa akti-
vering med okt tilstedeveerelse av adhesjonsmolekyler og frigjering
av intracelluleere proteiner, for eksempel elastase og MMP-8. Noen
studier har antydet at sirkulerende neytrofiler hos roykere er pri-
met, noe som betyr at cellene har blitt aktivert slik at de reagerer
sterkere pa en annen stimuli (som bakterier i en periodontal lesjon)
med okt oksidative burst, frigjering av vevsforringende enzymer og
til og med NETose (nedbrytning av det klebrige nettet pd utsiden av
cellene som kan fange mikrober) (45).
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Oksidativt stress
Royking kan gke systemisk oksidativt stress. Det er to faser av royking
1) en partikkelfase (tjeere) og 2) en gassdampfase (damp), som begge
inneholder svaert hoye konsentrasjoner av ROS. Oksidativt stress er
involvert i en rekke kroniske inflammatoriske sykdommer, for eksem-
pel hjerte- og karsykdommer, revmatoid artritt og periodontitt (46).
Genereringen av ROS er en viktig del av vart forsvar mot invaderende
bakterier, men det er som et dobbeltegget sverd. En overdreven frigjo-
ring av ROS vil veere skadelig for det omkringliggende vevet.

I tillegg til okning i systemisk oksidativt stress, kan royking fore
til okt frigjoring av ROS i periodontiet via en forhandsaktivering av
sirkulerende leukocytter, primaert neytrofiler (47).

E-sigaretter og snus
Bruk av e-sigaretter kan veere skadelig ved at det fordrsaker inflam-
masjon og okt oksidativt stress i luftveiene, men i mindre grad enn
ved tobakksigaretter (48). Hvorvidt disse systemiske effektene pavir-
ker periodontal helse er mangelfullt belyst. E-sigaretter er en relativt
ny mate & innta nikotin pé, og mer forskning er nedvendig for a av-
Kklare effektene pa kroppen generelt og pa periodontium spesielt (49).
Snus ser ut til & ha mer begrensede effekter pa generell helse
sammenlignet med sigarettroyking. Epidemiologiske studier har
vist at snusbrukere har sterre risiko for hjerte- og karsykdommer,
inkludert hoyt blodtrykk (1), og okt risiko for visse typer kreft (50).
Sammenhengen mellom snus og medisinske sykdommer er ikke
klarlagt, men bade tobakkreyk og reykfri tobakk inneholder flere
kreftfremkallende stoffer.

Effekten av sigarettrgyking pa periodontal behandling

Informasjon om effekten av snus og e-sigarettroyking pa periodon-
tal behandling er fram til na sveert utilstrekkelig. Dette i motsetning
til den klare informasjonen fra ulike kliniske studier som har rap-
portert om en entydig negativ effekt av sigarettroyking pa ikke-ki-

rurgisk og kirurgisk periodontal terapi.

Ikke-kirurgisk behandling

Med unntak av at rgykere blir anbefalt 4 slutte med tobakk, sa bru-
kes de samme prosedyrene ved behandling av periodontitt hos roy-
kere og ikke-roykere. Ikke-kirurgisk behandling med mekanisk
flerning av plakk anses som standard behandling, selv om det er
dokumentert mindre vellykket terapeutisk resultat hos reykere
(51,52). En rekke kliniske studier i Sverige pa 1980- og 1990-tallet
initierte systematiske undersokelser for & kartlegge effekten av roy-
king pa periodontal behandling. Disse banet vei for prospektive
studier som gjorde statistiske analyser pa individniva der gjennom-

snittsverdier av lommedybde (PD), blodning ved sondering (BoP),
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plakkindeks og bakterienivéer assosiert med periodontitt ble sam-
menlignet hos roykere og ikke-roykere etter ikke-kirurgisk be-
handling. En metaanalyse har vist at ikke-kirurgisk behandling av
roykere gir i gjennomsnittlig 0,1 mm redusert lommereduksjon
sammenlignet med ikke roykere, og ved PD>5 mm, 0,4 mm. Det
ble ikke dokumentert signifikante forskjeller pa kliniske festenivaer
(CAL) (51). Selv om disse forskjellene virker smé, er PD-reduksjon
hos reykere av klinisk relevans. Prospektive studier som rapporte-
rer flatespesifikke resultater bekrefter ogsa nedsatt effekt hos royke-
re etter ikke-kirurgisk behandling, spesielt pa flater med plakk,
dype periodontale lommer og ved flerrotede tenner. Sannsynlighe-
ten for at en 6 mm periodontal lomme skal lukkes (<4 mm) er an-
slatt til 51 % for enkeltrotede tenner og 31 % for flerrotede tenner
hos reykere sammenlignet med henholdsvis 76 % og 57 %, for
ikke-roykere. Tilsvarende estimat for 7 mm lommer var 25 % og
12 % hos reykere og 50 % og 30 % hos ikke-raykere (53).

Kirurgisk behandling

Periodontal kirurgi tar sikte pa & oppnd lommelukking og gjenopp-
rette periodontal helse. Roykere kan veere kandidater til periodon-
tal kirurgi, selv om en metaanalyse viser 0,4 mm mindre reduksjon
av PD hos roykere etter kirurgisk behandling sammenlignet med
ikke-roykere (54). Etter lappoperasjoner okte det periodontale fes-
tet ved furkasjonsinvolvering grad I og IT med bare 50 % hos royke-
re sammenlignet med ikke-roykere. En prospektiv kohortstudie
evaluerte resultatene av ikke-kirurgisk og kirurgisk behandling hos
40 roykere og 40 ikke-roykere (55). Bade roykere og ikke-roykere
responderte pa behandlingen med en reduksjon av antall infiserte
lommer (PD =5 mm med BoP), men risikoen for vedvarende infi-
serte lommer var hoyere hos roykere sammenlignet med ikke-roy-
kere (ujustert «odds ratio» (OR) = 2,01, justert OR = 1,90). Videre
synes royking & svekke periodontal sartilheling pa en doseavhengig
mate (Figur 5) med en negativ festegevinst etter periodontal re-

generasjon pa omlag 2,1 mm (56).

Periodontal stottebehandling

Roykere som mottar regelmessig periodontal stottebehandling har
hoyere tann- og beintap og mindre PD-reduksjon og CAL-gevinst
sammenlignet med ikke-roykere (57,58). De fleste pasienter med
tilbakefall av periodontitt er roykere og storreyking er en risikofak-
tor for sykdomsprogresjon under periodontal stettebehandling
(49). En oppfelgingsstudie rapporterte at royking gir heyere risiko
for vedvarende infiserte lommer (PD =5 mm med BoP) etter 12
maneder med periodontal stottebehandling (OR = 2,78 (58). Effek-
ten ble mer fremtredende ved enkeltrotede tenner i overkjeven (OR

= 5,08), noe som indikerer at royking har en lokal effekt pa perio-
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Figur 5. Svekket sartilheling hos sigarettroyker.
Nekrose av periodontal lapp etter periodontal kirurgi hos en storrgyker.

dontal tilheling. Generelt er resultatet etter periodontal behandling
forbundet med roykedose, og reykeslutt kan forbedre behandlings-
responsen og redusere risikoen for tilbakefall av aktiv sykdom un-
der periodontal stottebehandling (59).

Effekten av roykeslutt pa periodontitt

Informasjon om effekten av reykeslutt pa periodontittforekomst,
progresjon og respons pa behandling er begrenset. En nylig systema-
tisk oversiktsartikkel med metaanalyse av prospektive longitudinelle
observasjons- og intervensjonsstudier konkluderte med at roykeslutt
reduserte risikoen for utvikling av periodontitt og progresjon av syk-
dommen, og forbedret resultat etter ikke-kirurgisk behandling (12).
Videre finnes det evidens for at intervensjoner for roykeslutt og dia-
beteskontroll er effektive, noe som forer til behov for atferdsstotte ved
periodontal behandling (60). I de siste kliniske praktiske retningslin-
jene publisert av Den europeiske periodontiforeningen (EFP) anbe-
fales det sterkt & gjennomfore tiltak for & oppna roykeslutt som en del
av den periodontale behandlingen (61). Epidemiologiske studier har
vist en positiv effekt av roykeslutt pa CAL og radiografisk beintap
(62,63). En positiv effekt kan identifiseres s tidlig som 6 ar etter roy-
keslutt hos unge personer. En annen studie har antydet at det kan ta
11 ar for tidligere roykere & oppna samme risiko for a utvikle perio-
dontitt som personer som aldri har reykt (14).

En retrospektiv studie undersokte den doseavhengige effekten
av royking og effekter av roykeslutt pa periodontittrelatert tanntap
hos langtidsobserverte pasienter (59). For & evaluere effekten av
roykevaner pa tanntap, ble det inkluderte utvalget pa 258 pasienter
delt inn i felgende fire grupper: 1. Personer som aldri har roykt; 2.
Tidligere roykere; 3. Aktuelle moderate roykere (<10 sigaretter/
dag); 4. Aktuelle storroykere (<10 sigaretter/dag). Antall ar siden
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roykeslutt ble registrert for pasienter, som var tidligere roykere
(gruppe 2) og for pasienter i gruppe 3 og 4, som sluttet a royke i
oppfolgingsperioden. Totalt gikk 264 tenner tapt pa grunn av peri-
odontitt i observasjonsperioden, som spente fra 10-47 ar. Tennene
som gikk tapt pa grunn av periodontitt tilsvarte et tanntap pa 0,03,
0,05. 0,08 og 0,11 arlig respektivt for personer som aldri hadde
roykt, tidligere roykere, aktuelle moderate roykere og aktuelle stor-
roykere. Bade tidligere storroykere og moderate roykere métte ha
en roykesluttperiode pa ca. 15 dr for & oppna tilsvarende arlig
tanntap som de som aldri hadde roykt.

Etter roykeslutt ser det ut til at tobakksprodukter raskt blir eli-
minert fra organismen. De negative systemiske effektene av royking
pé inflammasjon kan imidlertid vare i méaneder eller ar, noe som
indikerer at de skadelige effektene pa hjerte- og karsykdommer og
kreft kan observeres selv 20 ar etter roykeslutt (64). @kningen i pro-
inflammatoriske markerer og i enkelte antigennivaer kan skyldes
seinskader pa blodarer og lunger, som i drevis etter roykeslutt fort-
setter & produsere inflammatoriske molekyler (65). Etter & ha sluttet
a royke, ble CRP- og neytrofiler fortsatt forheyet etter henholdsvis
10 og 20 ar. Antigenet for vevsplasminogenaktivator, en indikator
pé endotelial dysfunksjon, forholdt seg hoyt i 5 dr med fullstendig

normalisering etter 20 ar (66).

Effekten av rgykeslutt pa periodontal behandling

Tilleggseffekten av roykeslutt pa utfallet av periodontal behandling,
ble indirekte undersokt i to enarmede studier der det ble utfert
ikke-kirurgisk periodontal behandling og reykesluttintervensjon
pa alle pasientene (67,68). Etter henholdsvis 6- og 24-méneders
oppfolging, ble det observert forbedringer av periodontale parame-
tere i form av okt PD-reduksjon (67,68) og redusert klinisk festetap
(68) hos tidligere roykere, sammenlignet med reykere. Kort sagt,
det virker rimelig & konkludere med at man kan forvente en mode-
rat positiv tilleggseffekt av roykeslutt pa resultatet av periodontal
behandling. Dette understottes av en annen nylig publisert syste-
matisk oversiktsartikkel som konkluderte med at roykeslutt kan
forbedre behandlingsresultatene etter ikke-kirurgisk periodontal

behandling i lopet av de forste 12 ménedene etter roykeslutt (12).

Konklusjoner

Tobakksroyking forer til okt systemisk inflammasjon som bidrar til
de skadelige effektene av royking pé periodontalt vev. Inflammatoris-
ke biomarkerer og mikrobielle metabolitter i oral vevsvaeske reflekte-
rer inflammatoriske prosesser som forer til gkt vevsadeleggelse og
mottakelighet for periodontitt. Klinisk induserer nikotin vasokon-
striksjon som kamuflerer periodontal inflammasjon og periodontal

sykdomsprogresjon. Effekten av e-sigaretter og snus er mindre un-
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dersokt, men ser ut til 4 ha en negativ systemisk inflammatorisk pa-
virkning, om enn mindre enn ved sigarettroyking. Bade sigarettroy-
king og forbruk/misbruk av snus og e-sigaretter, induserer en direkte
effekt pa biofilmdannelse og modning, i tillegg til de indirekte syste-

miske og lokale effektene generert av vertens immunrespons.

behandling hos reykere, benyttes de samme behandlingsprosedyre-

Selv om det er dokumentert redusert resultat etter periodontal
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Influence of tobacco products on periodontal health and outcome of periodontal therapy
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Between 15-25% of Nordic population are daily users of nicotine in
form of cigarettes, e-cigarettes, or snus. Despite surprisingly limited
documentation on the effect of smoking cessation on periodontitis,
extensive research has documented negative effects of cigarette
smoking on periodontal health and outcomes of periodontal thera-
py. Smokers have more periodontitis, more severe periodontal atta-
chment loss and impaired outcomes of periodontal therapy than
non-smokers. The key underlying mechanism in smokers is the

host inflammatory response and its interaction with a dysbiotic bi-
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ofilm in the periodontal pockets, leading to more severe attachment
loss. Snus and e-cigarettes also induce periodontal environmental
alterations, however, a negative effect on periodontitis is not well
documented. This review presents the current understanding of the
influence of cigarette smoking, e-cigarette vaping and snus on peri-
odontitis. The biological links between cigarette smoking and peri-
odontitis, and the extent to which smoking affects periodontal the-
rapy are presented. In addition, associative mechanisms from snus

and e-cigarettes on periodontal tissues are discussed.
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