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Rokning och snus

— effekter pa allman, oral och parodontal halsa

® Tobak innehaller bade en rad psykoaktiva substanser och ett stort antal
toxiska amnen varav flera ar cancerframkallande. Det ar val kant att tobak
kan orsaka och paverka utvecklingen av olika sjukdomstillstand i de flesta
organsystem och leda till sjuklighet och for tidig dod.
Tobak har till exempel en central betydelse for uppkomsten och utveck-
lingen av parodontit. | dag ar parodontit sa vanligt forekommande i Sverige
att den betraktas som en folksjukdom. Det ar darfor viktigt att kunskapen om
interaktionen mellan allmansjukdomar, tobak och parodontal sjukdom utvecklas.
Fortsatt forskning pa epidemiologisk, klinisk och cellular niva ar darfor onskvart.
I denna oversikt beskrivs det nuvarande kunskapslaget nar det galler tobaks-
anvandning samt oral och parodontal halsa.

REFERENTGRANSKAD. ACCEPTERAD FOR PUBLICERING 16 NOVEMBER 2005

48 TANDLAKARTIDNINGEN ARG 97 NR 15 2005




obak idr en av huvudorsakerna till sjuklighet

och dod i ménga delar av virlden. Om det nu-

varande monstret bestdr kommer antalet dods-
fall per ar att 6ka fran 3 till 10 miljoner de ndrmaste
40 dren (vilket motsvarar 1/6 del av alla dodsfall) [1].
Man har kunnat visa ett samband mellan rokning
och dodlighet i lungcancer, bldscancer, kronisk ob-
struktiv lungsjukdom (xor) samt hjart-karlsjukdom
[2]. Det finns dessutom ett starkt samband mellan
rokning, mun-, svalg- och strupcancer samt paro-
dontal sjukdom [3-5].

I vissa delar av virlden forekommer bade rokning
och rokfri tobak, snus. I vistvirlden dr det vanligast
i Sverige och usa [6]. Samband mellan snus, mun-
cancer, hjirt-kirlsjukdom, typ 1i-diabetes samt pa-
verkan pa foster och havandeskap har visats i olika
studier [7-10]. Svenska studier har pa senare tid inte
kunnat bekrifta sambandet mellan muncancer, hjért-
karlsjukdom och snus men de har inte heller kunnat
utesluta mojligheten [11—13]. Hur hilsan péverkas av
snus, enskilt eller i kombination med rékning, behover
studeras ytterligare.

Tobaksvanor i befolkningen

Tobaksbruket i Sverige bestdr i huvudsak av ciga-
rettrokning och snusanviandning. Cigarrokning och
piprokning ér i dag ovanligt. Enligt den nationella
folkhalsoenkiten &r 19 procent av kvinnorna och 14
procent av méinnen dagligrokare; totalt cirka 1,1 mil-
joner [14]. Daglig snusanvindning forekom hos 22
procent av minnen och 3 procent av kvinnorna; totalt
cirka 800 000. Den drliga statistiken frén Centralfor-
bundet for alkohol och narkotikaupplysning visade &r
2004 att bland ungdomar i arskurs 9 rékte 5 procent
av pojkarna och 13 procent av flickorna dagligen eller
nistan dagligen. Antalet snusare var vid samma tid-
punkt 15 respektive 3 procent [15]. I en undersékning
bland samtliga pojkar ik 9 i Storstockholm 1998 rokte
mer dn 2/3 av alla snusare [16]. I en retrospektiv svensk
studie visade det sig att 27 procent av nuvarande rokare
och 33 procent av fore detta rokare dven anvint snus
ndgon gang [17].

Utover mingden tobak som individen anvdnder
har tiden for exponering betydelse for effekten. Ciga-
rettforbrukning raknas i antalet cigaretter per dag och
totalexponeringen over tid anges i "pack-years”. Expo-
neringen beriknas genom att antalet cigaretter per dag
delas med 20 och multipliceras med det antal r som
personen har rokt. Snusanvandning riknas i dosor per
vecka. Exponeringen i”can-years” riknas ut genom att
det genomsnittliga antalet dosor per vecka multiplice-
ras med antalet &r som individen snusat [18].

Toxikologi — cigaretter

Cigaretter dr sannolikt den enskilt mest betydelsefulla
orsaken till toxisk kemisk exponering och kemiskt
overford sjuklighet hos ménniska. Bestdndsdelarna i
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Enligt den nationella folkhdlsoenkaten dr 19 procent
av kvinnorna och 14 procent av mannen dagligrokare;
totalt cirka 1,1 miljoner.

huvudroken kan delas in 1 1) de som orsakar cancer,
2) de som har effekt pa andningen eller 3) de som
péverkar hjirt-kirlsystemet [19—21].

De kemikalier som har storst betydelse for en 6kad
cancerrisk dr; 1,3 butadien, aldehyder och andra flyk-
tiga organiska forbranningsprodukter (inklusive
bensen), metaller (kadmium, arsenik, krom, nickel,
beryllium och bly) nitrosaminer och polycykliska
aromatiska kolviten. Mest bidragande till irritation i
andningsvdgarna dr akrolein och acetaldehyd.

Hjart-kirlsjukdom orsakas frimst av expone-
ring for cyanider, arsenik, kreosol och kolmonoxid.
Endast en cigarett per dag ger en exponering som
overskrider griansvirdena for andnings- och hjart-

kirleffekter [22].

Toxikologi — snus
Snus bestdr av finmalen tobak med hog fuktighet
(35—60 %) och basiskt pH (7,8-8,5) [6, 23].

Snusets toxiska effekter har framst kopplats till to-
baksspecifika nitrosaminer (TsNa) och utvecklingen
av muncancer. Under beredning och tillverkning av
snus bildas nitrosaminer som 4-(metylnitrosoami-
no)-1-(3-pyridyl)-1- butanon (NNk) och N-nitroso-
nornikotin (NNN) [24, 25]. Nivderna av Tsna 18g 1992
pé en nivd av gug/g torrvikt. Vid en mitning 2002
var nivderna nere pd 1,0p/g torrvikt. Darmed har
totalhalten TsNA i det svenska snuset sinkts kraftigt
de senaste dren [26]. Berdkningar som baseras pa
en 60-procentig absorption och en daglig genom-
snittskonsumtion pa 20 g snus samt en berdknad
cancerframkallande potential f6r NNk och NNN kan

Dy3dy VN3I13IH t0l04

49




SEPPO WICKHOLM

50

ge en ungefirlig uppfattning om antalet cancerfall
pé grund av snus. I en svensk studie som omfattade
200 000 snusare skulle antalet cancerfall per &r enligt
denna berikningsmodell bli cirka 7 [12, 25].

Slemhinnorna hos snusare exponeras dven for
andra cancerframkallande @mnen som N-nitros-
aminsyra, flyktiga N-nitrosaminer, formaldehyd,
acetaldehyd och spar av cancerframkallande kolviten
samt polonium-210 [24]. En mojlig forklaring till den
ldga cancerrisken hos snusare anses vara ndrvaron av
antioxidanter [27].

Effekter av nikotin

Cigarettrok dr svagt sur (pH<y) vilket betyder att
man mdste andas ner nikotinet i lungorna for att
det ska kunna tas upp effektivt i blodomloppet. Nir
nikotinet vil tagits upp i blodomloppet sker ett i det
nirmaste 6gonblickligt upptag i lungalveolerna och
vidare transport till hjarnans beloningscentra. Snus
ar basiskt (pH>7) och nikotinet i snus tas darfor litt
upp genom munslemhinnan.

Tobaksbruk orsakar ett kraftigt nikotinberoende
(det enda verkliga skilet till ett kontinuerligt tobaks-
anviandande hos bade rokare och snusare). Beroendet
som skapas liknas vid det som skapas av andra psyko-
aktiva droger som morfin och amfetamin. Med tiden
utvecklas dven en tolerans som innebdr att man méste
ta mer av drogen for att uppnd samma effekt [28].

Nikotin aktiverar det sympatiska nervsystemet vil-
ket resulterar i 6kad puls och hojt blodtryck. Nikotin
hojer dven nivaerna av cirkulerande katekolaminer
och fria fettsyror. Genom sin paverkan pa lipidmeta-
bolismen kan nikotinet bidra till hogre nivéer av det
totala kolesterolet och sinkta nivder av det skadliga
LpL-kolesterolet [29].

Nikotinets inverkan pd cellnivd i munnens vavnader
har varit foremal for flera studier. En av dessa visade pa
en dosberoende dimpning av kemotaxi och fagocytos
samt en okad degranulering och eikosanoidbildning
hos neutrofiler [30].1 en annan studie dér fibroblaster
exponerats for nikotin visade dessa en hdmmad till-
vixt och minskat proteininnehall samt skadade cell-
membran. Cellerna uppvisade dessutom en atypisk
form och vakuol bildning. De toxiska effekterna blev
irreversibla vid nivéer mellan 10,5 mM och 15,5 mM
nikotin [31]. Vid hogre koncentrationer 4n 2,5 mM
fann man att nikotin var giftigt for humana fibroblas-
ter som hidrstammade fran parodontalligament [32].
Nikotin ér kraftigt giftigt: Den dédliga dosen ligger pa
cirka 1 mg/kilo kroppsvikt [33].

Tobak och samband med parodontal sjukdom

Att cigarettrokning har ett starkt samband med par-
odontit har visats i ménga studier. Ndr man kontrol-
lerat f6r andra mojliga riskfaktorer som plackmingd,
dlder och kon tycks rokning kunna ha en fristdende
effekt [34]. Den 6kade risken f6r parodontit kvarstar

dven nidr man justerar fér annat tobaksbruk [18]. I en
amerikansk studie beriknade man att rokning svarade
for mer 4n hilften av all parodontit bland vuxna [5].
I en svensk undersokning var risken for parodontit
2,5 ggr hogre hos rokare dn icke-rokare [35].1enannan
studie var risken 2,7 (oR) for att drabbas av parodontit
om man var rokare och 2,0 om man var fore detta
rokare jamfort med om man inte anvint tobak [18].

Blandbruk av cigaretter och snus dr vanligt. Bland-
bruket kan ske samtidigt, alternativt att man véxlar
frdn den ena till den andra tobaksprodukten [36].
Bland pojkar i 9:e klass var mer dn 2/3 av snusarna
blandanvindare. I den gruppen férekom ett allmént
riskbeteende samt en hog konsumtion av alkohol
[16]. Vad alkoholkonsumtion i kombination med to-
baksbruk betyder for utvecklingen av parodontit dr
inte undersokt. Ddremot har man redovisat en 6kad
risk f6r parodontit bland alkoholanvindare [37]. Hos
personer som exponerats for cirka 10 pack-years kan
man skonja en 6kad férekomst av parodontit. Fore-
komsten blir pataglig efter en exponering pa over 15
pack-years [18].

Snus och parodontit

Tidigare studier i usa har inte kunnat visa pa nagot
samband mellan generell parodontit och snus [38].
Snusare har mer gingivala retraktioner (sérskilt i an-
slutning till platsen for prillan) jamfort med icke-bru-
kare. I en nyligen publicerad studie som omfattade
1674 patienter med en genomsnittsdlder pa 3y ar visade
man att andelen individer med parodontit (=3 tinder
med fickdjup =smm) var 7,4 procent bland snusare
jamfort med 4,7 procent bland icke-brukare. Hos bade
rokare och blandbrukare av snus och cigaretter var
andelen 12,1 procent. Noteras bor att blandbrukare
rokte visentligt mindre 4n rena rokare. Att dra ner pa
rokningen och samtidigt snusa ér en tveksam dtgiard
for att uppna parodontal hilsa.

Den amerikanska undersokningen visade dven att
risken for fore detta rena snusare att drabbas av par-
odontit var 2,3 gdnger hogre jamfort med icke-brukare
sedan man justerat for alder, kon, utbildningsniva,
plack och rokning. Den 6kade risken var dock inte sta-
tistiskt sdkerstilld [18]. I en nyligen publicerad artikel
i usa pekar resultaten pd att snus ér en riskfaktor for
grav parodontit hos vuxna snusare som aldrig rokt.
Oavsett var i bettet skadan fanns var justerad or=2,1
(1,2-3,7), begrénsad till approximala skador var juste-
rad or=2,1 (1,0-4,4) [39].

Rékning, parodonyala sjukdomar

och allménsjukdomar

Epidemiologiska studier har visat pd ett mojligt sam-
band mellan parodontala sjukdomar och allménsjuk-
domar. Flera av dessa sjukdomar har dven ett samband
med rokning. Det dr en parameter som man madste ta
hénsyn till ndr man drar slutsatser av studier dér delta-
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garna bestar av rokare med parodontit som dessutom
har en allminsjukdom. Hjdrt-kirlsjukdomar har till
exempel ett ssmband med bdde parodontit och rok-
ning, oberoende av varandra [40, 41]. Dessutom har
senare studier visat att gravida kvinnor med parodon-
tal sjukdom loper en storre risk for fa barn med lag
fodelsevikt samt drabbas av for tidig férlossning. Detta
giller dven rokare [42, 43]. En ny svensk studie visade
att det var vanligare med for tidig férlossning och lag
fodelsevikt bade bland snusare och rokare [8].

Bade diabetes typ 1 och typ 2 har ett samband
med parodontit [44] men endast typ 2 har samband
med rokning och snus [9]. Det ir sedan linge kint
att allmdnsjukdomar kan paverka férloppet av par-
odontit.

Tobaksbruk och vardsvar
vid parodontal sjukdom
Patogena bakterier i det dentala placket initierar im-
munologiska och inflammatoriska reaktioner som
paverkar epitelet, bindviven, kirlen och benstodet i
parodontiet. Under friska forhéllanden rader en ba-
lans mellan frigorandet av lipopolysackarider och
andra giftiga produkter frdn bakterier och det na-
turliga forsvaret fran granulocyter, antikroppar och
komplement. Hos vissa individer uppstar en obalans
mellan bakteriepaverkan och virdsvar som resulterar
i en vivnadsnedbrytning. Bakterierna stimulerar en
inflammationsreaktion som involverar vita blodkrop-
par, frimst neutrofila granulocyter. Neutrofiler spelar
en viktig roll i den akuta inflammationen och innehal-
ler bade hydrolytiska och proteolytiska enzym [45, 46].
Rokning tycks paverka det gingivala virdsvaret genom
att ddimpa den naturliga ldkningsprocessen [47].
Neutrofila granulocyter kan producera proteaser,
bland annat elastas, som utsondras till fickexsudatet.
Elastas anses spela en viktig roll vid nedbrytningen
av olika bestandsdelar i bindviv [48]. Rokning tycks
ha en paverkan vid frigorandet av proteaser frin
neutrofiler men dven aktiviteten av himmare sisom
at-antitrypsin och a2-makroglobulin [49, 50]. I en
ny studie bland unga vuxna som var parodontalt
friska kunde man dock inte visa nagon skillnad i elas-
tasaktivitet eller koncentration av proteashimmare
bland rokare [51]. Bland rokare med refraktir par-
odontitvisadeenannanstudie pa okad elastasaktivitet
jamfort med icke-rokare [52]. Hos rokare med grava
parodontala skador var nivderna av ou-antitrypsin
och a2-makroglobulin sinkta hos rékare jimfort
med icke-rokare. I en ny studie bland patienter med
svérlidkt parodontit hade rokare hogre funktionell
elastasaktivitet i vitskefasen efter centrifugering av
proverna. Mer elastas var bundet till a1-antitrypsin.
Om man dessutom jaimférde méingden elastas i vits-
kefasen med mingden i pellets inneholl vitskefasen
néstan allt elastas. Detta talar for att elastas verkligen
har frigjorts fran cellerna hos rokare. Det kan forkla-
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Rokning paverkar det gingivala vardsvaret genom att
dampa den naturliga lakningsprocessen.

ras med att granulocyterna verkar triggas av rokning
och didrmed frigors elastas [53].

Kollagen bryts ned av matrixmetalloproteaser
(Mmmp) som spelar en viktig roll nidr bindviv bryts
ned. mmP-8 frigors fran granulocyterna nir de banar
sig sin vdg mot tandkottsfickan. Médngden mmp-8
speglar graden av inflammation i vivnaden. Kol-
lagenaset dr fran borjan inaktivt och aktiveras utan-
for cellen. Parodontalligamenten tycks brytas ner av
MMP-8 [54, 55].

Nivderna av kollagenasaktivitet regleras av vév-
nadsinhibitorer som &r specifika for mmp. Hog akti-
vitet av MMP och ldga nivder av himmare karakteri-
serar en aktiv sjukdomsprocess [56].

Det finns endast ett fatal studier dir man studerat
rokningens effekt pd mmp-nivierna. Resutaten ger
ingen klar bild av hur rékning paverkar mmp-pro-
duktionen [53]. Prostaglandin E2, pGE2, frigors frin
monocyter och spelar en viktig roll vid parodontal
sjukdom samt speglar celluldr och biologisk aktivitet
[57, 58]. Inga skillnader visades i en studie nir det
giller rokare, fore detta rokare och icke- rokare [59]
medan en annan studie kunde visa mindre mangd
pGE2 hos rokare jamfort med icke-rokare [53].

English summary

Smoking and snuff

- effects on general, oral and periodontal health
Seppo Wickholm

Tandldkartidningen 2005; 97 (15): 4852

Tobacco contains nicotine, a psychoactive substance
and toxic constituents, many of which carcinogenic.
It is well established that tobacco can influence the
course of different diseases in most human organs
and contribute to morbidity and to untimely death.
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Tobacco plays a central role in the development and
severity of periodontitis. In Sweden periodontitis
is so prevalent that it is a public health concern. It is
important to improve knowledge of the interaction
between general diseases, tobacco use and peri-
odontal diseases. Further research on epidemiological,
clinical and on cellular level is needed. This review
describes the influence of tobacco use on oral and
periodontal health.
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