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Bevezetés

Számos krónikus betegség megjelenése visszavezet-
hető az alkoholfogyasztás, a mozgásszegény életmód, 
az egészségtelen táplálkozás és a dohányzás nega-
tív hatásaira. A dohányzás jelenleg is globális köz-
egészségügyi problémának számít [7]. Több populáció  
alapú epidemiológiai vizsgálat is kimutatta, hogy a fog
ágybetegség gyakrabban fordul elő dohányosoknál, 
mint nem dohányosoknál [4, 29]. A dohányfüst lokális  
irritáló hatása mellett bizonyított, hogy a dohányzás előse 
gíti a parodontopatogén baktériumok kolonizációját [15],  
befolyásolja a celluláris immunitást [14, 27, 28] és hoz-
zájárul bizonyos autoimmun és immunmediált kórfo lya  
matok kialakulásához [8, 17, 18]. Ezek alapján a dohány 
zás mint rizikótényező játszhat szerepet a pa ro don tális 
gyulladás és a pikkelysömör létrejöttében. Az irodalom 
szerint ezek az állapotok egymásra is befolyással van-
nak. Az első olyan esettanulmány, amely a bőrtünetek 
fellángolásával párhuzamos parodontalis fellángolások-
ról számol be, Yamadától származik [30]. Az első eset
kontroll vizsgálatot, amely komolyabban felveti a két 
állapot közötti lehetséges kapcsolatot, azonban csak 
tizennyolc évvel később, Preus és munkatársai publi-
kálták [24]. Ezt követően két további hasonló munka  
is megerősítette a feltételezett összefüggést [13, 16].

Mind a pikkelysömör immunpatogenezise [26], mind 

a parodontális gyulladás kialakulása [22] összefüg-
gésbe hozható a megváltozott Tlimfocitaaktivitással. 
A pa ro dontális gyulladás akkor válik erősen progresz-
szívvé, amikor a Bsejtes folyamatok kerülnek előtérbe,  
ezt pedig a THh2 limfociták expanziója előzi meg. Ezen 
limfociták stimulálják a Bsejteket és inter leu kin szek-
récióval (IL4, IL5 és IL10) indukálják a humorális im  
mun választ. Ugyancsak megemlítendő, hogy a TH1 sejtek 
szintén képesek a Bsejtek aktiválására INFγ szekré-
ción keresztül, amely egy alternatív módja a Bsejt do-
minancia kialakulásának, különösen szupprimált Tsejt 
válasz esetén.

THh1stimuláció IL6, IL8, IL12, IL18, TNFα és 
INFγ (autostimuláció) hatására következik be. Ezen 
markerek emelkedett szérumkoncentrációt mutatnak  
a krónikus plakktípusú pikkelysömörben szenvedő 
pácienseknél is [2]. A fent említettek alapján nem túl-
zás azt feltételezni, hogy a pikkelysömör súlyosbíthatja  
a parodontális gyulladást, mivel a fokozott INFγ szek-
réció a TH2 dominancia (és ez által a Bsejtes válasz) 
irányába hat. Mivel a dohányzás befolyásolja az immu
nitást, elősegíti a parodontopatogén baktériumok kolo-
nizációját, valamint lokálisan irritáló hatású, feltételez-
hető, hogy trigger szerepet tölthet be a pikkelysömörös 
betegeknél a parodontális gyulladás kialakulásában.  
Ennek a feltételezésnek az ellenőrzésére kutatócso 
portunk már korábban is végzett klinikai vizsgálómód- 

Szegedi Tudományegyetem, Fogorvostudományi Kar, Konzerváló és Esztétikai Fogászati Tanszék,  
Szájüregi és Szisztémás Betegségek Kutatócsoport*  

Szegedi Tudományegyetem, Fogorvostudományi Kar, Szájsebészeti Tanszék**  
Szegedi Tudományegyetem, Fogorvostudományi Kar, Parodontológiai Tanszék***

Dohányzás és pikkelysömör mint együttes rizikófaktor  
a fogágybetegségben

DR. GHEORGHITA DOROTTYA*, DR. ANTAL MÁRK ÁDÁM*, DR. NAGY KATALIN**,  
DR. KERTÉSZ ANNAMÁRIA***, DR. BRAUNITZER GÁBOR**

Az irodalom a dohányzást és a pikkelysömört is a krónikus parodontitisre hajlamosító tényezők között tartja számon. Az 
is ismert, hogy a dohányzás a pikkelysömörben és a parodontitisben is állapotromlást idéz elő. Mindeddig azonban csak 
saját, korábbi tanulmányunk foglalkozott azzal, hogy a parodontitisre nézve milyen következményekkel jár, ha a pikkely-
sömörös beteg dohányzik is. Jelen munkánkban kibővített mintán ismételtük meg korábbi méréseinket. A vizsgálatban  
82 beteg és 117 kontrollszemély vett részt. A parodontalis státusz jellemzéséhez teljes szájüregi vizsgálatot végeztünk. 
Az egyes kockázati tényezők fennállása esetén azt vizsgáltuk, hogy ezek mennyivel növelik meg a parodontitis súlyo-
sabb stádiumainak kialakulási esélyét. A dohányzáshoz köthető kockázatnövekedés 1,32szorosnak adódott (p = 0,465),  
a betegség fennállásával összefüggésbe hozható kockázatnövekedés pedig 1,85szoros volt (p = 0,163). Ha a dohányzás  
a betegséggel együttesen állt fenn, a súlyos stádiumok kialakulásának esélye 6,22ra növekedett (p < 0,001), ami több-
szöröse annak, mintha a kockázati tényezők egyszerűen kombinálódtak volna. Ez a kockázati tényezők szinergiájára utal.

Kulcsszó: parodontitis, psoriasis, dohányzás, immunológia

DOI https://doi.org/10.33891/FSZ.109.4.119124

https://doi.org/10.33891/FSZ.109.4.119-124


FOGORVOSI SZEMLE 109. évf. 4. sz. 2016.n FOGORVOSI SZEMLE 109. évf. 4. sz. 2016.n120 121

szerekre alapozott epidemiológiai vizsgálatot [1]. A pa
rodontális gyulladás előfordulását és súlyosságát vizs-
gáltuk dohányzó és nemdohányzó pikkelysömörös 
be te gek, valamint dohányzó és nemdohányzó kontroll-
csoport összehasonlításával. Jelen tanulmányunkban 
a korábbi minta kibővítésével és a statisztikai elemzés  
pontosításával ugyanerre törekedtünk. Célunk volt, hogy  
meggyőződjünk arról, hogy korábbi eredményeink el-
térő mintán is igazolhatók, és azt is fontosnak tartottuk, 
hogy a magyar nyelvű szaksajtóban egy újabb szem-
pontból is felhívjuk a figyelmet a dohányzás komplex, 
a szájüregi egészséget változatos mechanizmusokon 
keresztül romboló hatására.

Vizsgálati anyag és módszer

A 82 fő pikkelysömörös páciens a Szegedi Tudomány-
egyetem Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinikája pik-
kelysömör ambulanciájának beteganyagából került ki  
választásra bőrgyógyász szakorvos diagnózisa alapján,  
a kontrollcsoport tagjait pedig (117 fő) kötelező tüdőszű  
résen megjelenő betegek közül, önkéntes alapon tobo-
roztuk, a kor és a nem figyelembevételével. A szüksé-
ges esetszám kiszámítása G*Power 3.1.5. (University 

of Kiel, Germany) szoftverrel történt [10]. Az összesen 
199 fős esetszámmal 0,9 feletti statisztikai erőt értünk el.

A vizsgálati csoportba kizárólag bőrgyógyász által di-
agnosztizált pikkelysömörös betegek kerültek (BNO10  
L40.0–L40.9). Kizáró tényezőként szisztémás betegsé
gek (pl. cukorbetegség), extrém testsúly (BMI ≥ 30), 
fokozott alkohol vagy drogfogyasztás, ösztrogénde fi  
ciencia, neutropeniát okozó betegségek és lokális vagy  
szisztémás gyulladásos kórállapotok szerepeltek. Elem  
számcsökkenést eredményezett az, hogy néhány pá-
ciens nem felelt meg a vizsgálati kritériumoknak (főleg 
a fokozott alkoholfogyasztás következtében), néhányan 
nem vállalták az intraorális vizsgálatot, néhányan pe-
dig elmulasztották megadni a dohányzással kapcsola-
tos adataikat. A végső, 82 fős betegszám ilyen módon 
alakult ki.

A demográfiai és dohányzási adatokat kérdőíven 
rög zítettük, az általános egészségi állapotra vonatko-
zó adatokat pedig a páciensek kartonjaiból nyertük ki. 
A résztvevőket dohányzó és nemdohányzó csoportok-
ba soroltuk.

A parodontális gyulladás pontos klinikai stádiumai je-
lenleg is vita tárgyát képezik, habár a betegség immu-
nológiai/patológiai háttere jól dokumentált [22]. Talán  
a legelterjedtebb klasszifikáció a WHO által kifejlesztett  

I. táblázat

A parodontalis gyulladás stádiumai a Fernandes-féle klinikai beosztás szerint  
és a stádiumoknak megfeleltethető patológiai/kórélettani kép

Klinikai tünetek  
(Fernandes és mtsai., 2009)

Patológiai/Kórélettani stádiumok  
(Ohlrich és mtsai., 2009)

1.  Nincsenek klinikai tünetek  
– nincs tapadásvesztés (CAL),  
sem szondázási ínyvérzés (BOP)

(Nincs lézió  
– Ohlrich és mtsai. által nem klasszifikált) 

(Ínygyulladás  
– Fernandes és mtsai. által nem klasszifikált)  
(CPITN 1) 
 
 
 

1.  Kezdeti lézió  
– legfeljebb 4 nappal plakk akkumulációt követően.  
Polimorfonukleáris leukociták (PMN), kötőszövetveszteség.  
TNFα felszabadulás a hízósejtekből, PMN migráció a gingivalis sulcusba,  
de a fagocitózis sikertelen a bakteriális biofilm védő hatása miatt. 
Lizoszómális enzimfelszabadulás a PMN sejtekből,  
ami további szövetkárosodáshoz vezet.

2.  Korai parodontitis  
– CAL ≥ 1 mm, ≥ 2 fognál  
(CPITN 2) 
 
 
 

2.  Korai/stabil lézió  
– 7–21 nappal a plakk akkumulációt követően, klinikai tünetek megjelenése  
kb. a 12. naptól. Makrofág és limfocita dominancia (CD4+ : CD8+ 2 : 1).  
Perivascularis gyulladásos infiltrátum. Kiszélesedett epithelialis rések,  
bakteriális termékek fokozott beszűrődése a gingiva szöveteibe.  
A gyulladásos válasz kiterjedése.  
Plakkeltávolítás esetén szöveti regeneráció még lehetséges.

3.  Előrehaladott parodontitis  
– 3 felszínen CAL ≥ 4 mm,  
és legalább 2 felszínen a tasakmélység (PD)  
≥ 3 mm  
(CPITN 3)

3.  Előrehaladott lézió  
– dominánsan B sejt/plazmasejtválasz.  
Magas IL1 és IL6 szint: kötőszöveti veszteség és csontlebomlás. 
 

4.  Súlyos parodontitis  
– CAL ≥ 6 mm ≥ 2 fognál,  
és PD ≥ 5 mm ≥ 1 felszínen  
(CPITN 4) 

4.  Súlyos lézió  
– nyilvánvaló tapadásveszteség. Magas IL1, TNFα és PGE2 szint,  
ami a fibroblasztokat és a makrofágokat mátrix metalloproteázok 
termelésére serkenti. A junkcionális epithel áthelyeződik apicalis irányba 
(mélyül a periodontális tasak). Oligoclonalis TH2 (CD4+) dominancia.
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CPITN [3], amely meglehetősen tág kategóriákat de-
finiál, így magában hordozza a túlmintavételezés ve-
szélyét. Ezen túlmenően a CPITN elsősorban nagyobb 
populációk rutinszerű és klinikai célú szűrésére alkal-
mas. Mindezek figyelembevételével a Fernandes és 
munkatársai által javasolt, részletesebb osztályozást 
alkalmaztuk [11] (I. táblázat). A rendszerezéshez a kö-
vetkező paraméterek vizsgálatára volt szükség: a hi-
ányzó fogak száma (a bölcsességfogak kivételével),  
Plakkindex (PI/StillnessLöe Index), szondázási íny-
vérzés (Bleeding on probing – BOP; szondázást kö-
vető 15 másodpercen belül a vérzés jelenlétének vagy 
hiányának vizsgálata), tasakmélység (Pocket Depth –  
PD; milliméterben megadva), és tapadásveszteség 
(Clinical Attachment Level – CAL; az ínyszél helyzete 
a zománc–cement junkcióhoz képest).

Minden résztvevőnél teljes intraorális vizsgálatot vé-
geztünk. A szondázási ínyvérzés, a tasakmélység és  
a tapadásveszteség értékeit a bölcsességfogak kivé-
telével minden fog hat felszínén, Williams szondával 
(HuFriedy Manufacturing Co., Chicago, USA) mértük.

A vizsgálati és a kontrollcsoport összehasonlítása 
a páciensek dohányzási státusza alapján történt (do 
hányzik/nem dohányzik). Ez az osztályozás némikép-
pen eltér a szokásostól, hiszen jobbára a leszokott stá-
tuszt is figyelembe szoktuk venni, azonban a konkrét 
mintában ez egy igen kis elemszámú (összehasonlítás ra  
alkalmatlan) alcsoportot eredményezett volna. Szintén  
változás, hogy míg korábbi vizsgálatunkban a Fer nan
desféle klasszifikáció eredeti, 4 stádiumos elemzését 
végeztük el, ebben a vizsgálatban 2 fokozattal számol-
tunk (enyhe és súlyos). Az enyhe fokozatba az eredeti 
klasszifikáció 1–2, a súlyosba pedig 3–4 fokozatai tar-
toznak. Azon túl, hogy az új csoportosítással az egyes 
alcsoportok elemszáma – és ezáltal az analízis meg-
bízhatósága – növelhető, ez a csoportosítás immunoló-
giai szempontból is jól értelmezhető, ugyanis az 1–2 és 
3–4 stádiumok között húzódik az a „határvonal”, ahol az  
immunfolyamatok a saját szövetek szempontjából is de  
struktívvá válnak (ld. I. táblázat). Az egyes stádiumok 
kialakulására regresszióanalízis segítségével esélyhá
nyadosokat számoltunk. Az analitikai modellben a stá-
dium mint végeredmény, a különböző faktorok pedig 
(pl. dohányos vagy nemdohányos, illetve pikkelysömö-
rös vagy egészséges) faktorként szerepeltek. Az ösz-

szefüggések elemzéséhez khinégyzet próbát is al-
kalmaztunk. A statisztikai elemzéseket az SPSS 21.0 
(SPSS, Inc., Chicago, USA) szoftverrel végeztük.

Eredmények

A minta leíró statisztikai jellemzőit a II. táblázatban kö-
zöljük. Amint az a táblázatból kitűnik, a nemek aránya  
a betegek körében közel azonos volt, míg a kontrollok 
között a női nem felülreprezentált volt, de ez az elemzé-
sek során nem okozott problémát, mivel a parodontitis 
súlyosságának szempontjából a nem sem a betegek 
(χ2 = 2,481; p = 0,161), sem a kontrollok (χ2 = 2,831; 
p = 0,119) esetében nem bizonyult szignifikáns hatású 
tényezőnek. Maga a főcsoporthoz tartozás (beteg/kont-
roll) azonban erősen szignifikáns összefüggést mutatott 
a parodontalis gyulladás súlyosságával (χ2 = 14, 470; 
p < 0,001).

A dohányzók aránya, korábbi vizsgálatainkhoz hason
lóan, most is a betegek körében volt magasabb, azon-
ban az eltérés nem volt olyan mértékű, hogy ez torzít-
hatta volna az elemzést (χ2 = 1, 022; p = 0,386).

Az egyes súlyossági fokozatok dohányzó és nemdo
hányzó alcsoportok szerinti alakulását az 1. ábra tar-
talmazza. Ebben a tekintetben figyelemre méltó, hogy 
miközben a dohányzó betegek (DB) körében az enyhe 
fokozat 11 esetben, a súlyos fokozat pedig 37 esetben 
fordult elő, a nemdohányzó kontrolloknál (NK) majd-
hogynem fordított arány volt megfigyelhető: 37 esetben 
enyhe fokozatú fogágyi érintettséget találtunk, súlyos 
fokozatot pedig 20 esetben. Bár az ábrán ezt külön nem 
emeltük ki, a kontrollok között 16 fő teljesen egészsé 
ges parodontalis állapotú személyt is találtunk, miköz-
ben a betegek között egészséges parodontiummal jel-
lemezhető résztvevők egyáltalán nem fordultak elő.

A súlyos stádiumok kialakulásának esélyét (az eny-
he stádiumokhoz viszonyítva) kiszámítottuk önállóan 
a dohányzásra, önállóan a pikkelysömörre, és mind-
két kockázati tényező együttes fennállásának eseté-
re is. A dohányzáshoz köthető kockázatnövekedés  
(a dohányzó és nemdohányzó kontrollok összehason-
lításával) 1,32szorosnak adódott (p = 0,465; CI 95%: 
0,626–2,792), a betegség fennállásával összefüggés-
be hozható kockázatnövekedés pedig 1,85szoros volt  

II. táblázat

A vizsgálati csoportok jellemzése

Pikkelysömörös betegek (n = 82) Kontroll csoport (n = 117)
Kor (átlag ± SD, év) 54,1 ± 13,5 51,1 ± 15,9
dohányzó alcsoport 53,3 ± 13,8 51,2 ± 16,4
nemdohányzó alcsoport 54,7 ± 12,9 48,9 ± 15,4
Nemek aránya F : N (n (%) : n (%)) 45 (55%)  : 37 (45%) 45 (38,5%) : 72 (61,5%)
dohányzó alcsoport 31 (64,6%) : 17 (35,4%) 27 (45,0%) : 33 (55,0%)
nemdohányzó alcsoport 14 (41,2%) : 20 (58,8%) 18 (31,6%) : 39 (68,4%)
Dohányzók (n (%)) 48 (58,5%) 60 (51,3%)



FOGORVOSI SZEMLE 109. évf. 4. sz. 2016.n FOGORVOSI SZEMLE 109. évf. 4. sz. 2016.n122 123

(p = 0,163; CI 95%: 0,779–4,393). Ha azonban a do-
hányzás a betegséggel együttesen állt fenn, a súlyos stá-
diumok kialakulásának esélye 6,22re ugrott (p < 0,001;  
CI 95%: 2,619–14,785).

A dohányzás a parodontalis gyulladás klinikai sú-
lyosságával a pikkelysömörös betegeknél szignifikán-
san összefüggött (χ2 = 6, 492; p < 0,05), az egészsé-
ges kontrolloknál azonban nem (χ2 = 0, 535; p = 0,569).

Megbeszélés

Korábbi eredményeinkhez hasonlóan a kibővített min
tán is azt találtuk, hogy bár a dohányzás és a pikkely-
sömör különkülön is megnövelik annak esélyét, hogy 
a parodontitis súlyos stádiumai alakulnak ki, a kocká-
zat akkor válik csak igazán markánssá (és statisztikai-
lag is szignifinkánssá), ha a két tényező együtt áll fenn. 
Ésszerű lenne az a következtetés, hogy ez a kocká-
zatnövekedés csupán az egyéni rizikótényezők össze-
adódásának eredménye. Ez a feltételezés egyszerűen  
ellenőrizhető, mindössze az esélyhányadosok kombiná 
lása szükséges hozzá. Két esélyhányados kombinálá-
sa hasonló mintanagyságok esetén úgy történik, hogy 
az egyes rizikófaktorok esélyhányadosainak logaritmu-
sát egymással osztjuk (logOR1/logOR2). Esetünkben 
a súlyos stádiumok pikkelysömörhöz köthető esélyhá-
nyadosát (1,85) kombináltuk a dohányzás ugyanilyen 
vonatkozásban megadott esélyhányadosával (1,32). Az  
eredmény 2,16, ami jóval alatta marad a ténylegesen  
megfigyelt 6,22os esélyhányadosnak. Ez arra enged  
következtetni, hogy a két kockázati tényező hatása 
nem pusztán összeadódik, közöttük valószínűleg szi
ner gizmus lép fel.

Mindezekből arra következtetünk, hogy a dohányzás 
– bár önmagában nem növeli jelentősen a parodontitis 
súlyos fokozatainak esélyét – pikkelysömörben egyfajta 
permisszív tényezőként lép fel, ami a gyulladásos folya-
matok destruktívba fordulásához vezet.

Továbbá, a dohányzás és a parodontális gyulladás  
súlyossága közötti összefüggés csak a vizsgálati cso 
portban mutatott szignifikanciát, ami szintén alátá-
masztja, hogy a dohányzás és a pikkelysömör együt-
tesen idézi elő a megfigyelt hatást. Azonban a szig ni
fikancia hiányát hiba lenne úgy értelmezni, mint annak 
bizonyítékát, hogy a dohányfüst önmagában nincs ká-
ros hatással a parodontiumra. Mára már eviden ciá nak 
számít, de az irodalomban is számos alkalommal bi-
zonyítást nyert, hogy ilyen fajta károsító hatás létezik 
(pl. Tonetti 1998), és arról sem szabad megfeledkez-
nünk, hogy – amint arra már korábbi vizsgálatunkban 
rámutattunk – amikor a betegség bármely fokozatának 
a kialakulását határozzuk meg az analízis kimenete-
ként (nem pedig fokozatonként elemeztünk), az össze-
függés szignifikáns. Összegezve ez arra enged követ-
keztetni, hogy a dohányzás a pikkelysömör meglététől 
függetlenül szignifikánsan emeli annak esélyét, hogy  
a parodontitis kialakul, azonban ha a pikkelysömör mint 
alapbetegség is jelen van, a súlyosabb stádiumok vál-
nak dominánssá.

Mivel korábban egyetlen tanulmány sem foglalkozott  
specifikusan azzal a kérdéssel, hogy milyen hatásai  
vannak a dohányzásnak a fogágybetegségre pikkely-
sömörben szenvedő betegeknél, és mi magunk is csak  
epidemiológiai jellegű, előkészítő vizsgálatokat végez  
tünk a későbbi immunológiai kutatásokat megalapozan-
dó, a megfigyelések magyarázata meghaladja lehető-
ségeinket. Azonban elég ismerettel rendelkezünk a pik-
kelysömör és a parodontalis gyulladás patogeneziséről 
és a dohányzás kórélettani hatásairól ahhoz, hogy fel-
állíthassunk egy hipotézist, amit az alábbiakban rövi-
den vázolunk.

Ahogyan Ohlrich és munkatársai kifejtették, a leg
egy értelműbb különbség a parodontalis gyulladás ko-
rai és előrehaladottabb stádiumai között az, hogy az 
elő rehaladottabb stádiumokban a gyulladásos választ 
nem a Tlimfociták, hanem a Blimfociták uralják [22]. 
A fo kozott és maladaptív Bsejtes/plazmasejtes válasz 
hatására végső soron bekövetkezik a parodontium szö-
veteinek destrukciója és a csontlebomlás. Hipotézisünk 
ebből kiindulva a T és Bsejtes válaszok egyensúlyá-
nak eltolódására összpontosít. Jelen tanulmányban 
csak a feltételezett immunológiai háttérre fókuszálunk, 
miközben nyilvánvaló, hogy egyéb tényezők (így pl. do-
hányzás káros hatása a gingiva véráramlására) is hoz-
zájárulnak a folyamat kimeneteléhez [19, 20].

Ismeretes, hogy pikkelysömörben olyan gyulladá-
sos mediátorok vannak jelen, amelyek a Bsejtes vá 
lasz irányába történő eltolódásnak kedveznek [2]. Kró-
nikus plakktípusú pikkelysömörben az IL6, IL8, IL12,  
IL18, TNFα és az INFγ szérumkoncentrációja emel-
kedett. Ezen mediátorok mindegyike Bsejt aktivá-

1. ábra: A parodontitis súlyossági stádiumainak  
alcsoportok szerinti megoszlása.  

Fekete: enyhe stádiumok, szürke: súlyos stádiumok.  
Figyeljük meg, hogy ebben a konkrét mintában  

a nemdohányzó betegek között ugyanannyian voltak enyhe,  
mint súlyos fokozatokkal jellemezhetők, a dohányzás azonban  

jól láthatóan a súlyos fokozatok túlsúlyát eredményezte!
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ló [6, 9, 12, 25]. A TNFα szintén potens stimulálója  
a fibroblastoknak és a makrofágoknak, melyekből mát-
rix metalloproteázok szabadulnak fel [22]. Ezen hatá-
sok összessége a szöveti destrukció irányába mutat, és 
magyarázhatja a pikkelysömör és a súlyos parodontalis 
gyulladás között fennálló, már régen ismert kapcsola-
tot, minthogy a parodontalis gyulladás destruktívba for-
dulásának immunológiai szempontból legjellemzőbb lé-
pése a Bsejtes válasz dominánssá válása. Ezzel már 
magyarázatát adnánk egy ismert jelenségnek, de ho-
gyan magyarázhatjuk a dohányzás szinergista hatását?

Bár szintén csak hipotetikus magyarázat, rá kívá-
nunk mutatni a tolllike receptorok, ezen belül is különö-
sen a 4es típus (TLR 4) lehetséges szerepére. A toll
like receptorok jellemzően immunsejteken fejeződnek 
ki, és az immunválaszok közvetítésében van szerepük. 
A TH1 limfociták felszínén expresszálódó TLR 4 bakte-
riális lipopoliszacharidokhoz kötődve aktiválja a sejtet, 
ami ennek hatására INFγ termelésébe kezd, utóbbi pe-
dig potens Bsejt aktivátor [21]. Normális esetben ez ré-
sze a gingivalis sulcus bakteriális kolonizációjára adott 
immunválasznak. Ha azonban a TLR 4 expressziója túl-
zott, a válasz aránytalan és maladaptív lehet. Pace és  
munkacsoportja rámutatott, hogy a cigarettafüst COPD 
s betegek légúti epitheliumában a TLR 4 felszaporo-
dásához vezetett, és – érvelésük szerint – éppen ez  
vezet oda, hogy a COPDs betegek légútjaiban domi 
nánsan TH1szabályozott immunválasz figyelhető meg. 
Ugyanezen tanulmányukban számolnak be arról is, 
hogy a dohányzás fokozza az epithelium bakteriális 
lipo poliszacharidok iránti affinitását [23]. Témánk szem-
pontjából nem jelentéktelen, hogy a TLR 4 felszaporo-
dását pikkelysömörös bőrben is megfigyelték [5]. Bár 
nem tudjuk, hogy ezek a megfigyelések mennyire al-
kalmazhatók a parodontiumra, az már az előbbiekből is 
világos, hogy a TLR 4 felszaporodása egy lehetséges 
útja annak, ahogyan a pikkelysömör eleve Bdomináns 
immunológiai környezetében a parodontalis gyulladás 
jellege Tsejtesből Bsejtesbe fordul. Az irodalom alap-
ján tehát megalapozott lenne ebben az irányban immu-
nológiai kutatásokat kezdeni.

Konklúzió

Jelen tanulmányunk eredményei egyfelől további alá-
támasztást adnak a pikkelysömör és a súlyos fogágy
betegség között fennálló, már számos alkalommal leírt 
kapcsolatnak, másfelől rámutatnak, hogy a dohányzás 
a pikkelysömörös betegek esetében sokszorosára nö-
veli a súlyos fogágybetegség egyébként is meglévő 
kockázatát.

Ennek üzenete a napi orvosgyakorlat számára az, 
hogy a dohányzás elhagyásának (illetve az ebben nyúj-
tott segítségnek) fontosságát ebben a betegcsoportban 
nem lehet eléggé hangsúlyozni. Eredményeink szerint 
az esztétikai vonatkozásai miatt egyébként is súlyos 
pszi chés terhet jelentő pikkelysömör dohányzás ese-

tén jóval valószínűbben szövődik súlyos fokú fogágy
be tegséggel is, ami csak fokozza a pszicho szociális 
ha tásokat (halitosis, fogvesztés stb.), miközben – a do  
hányzás elhagyásával – ezek a komplikációk megelőz-
hetők. Talán ennél is fontosabb, hogy a dohányzás 
elhagyása nélkül a fogágy állapotának javítására tett 
erőfeszítéseink az esetek nagy részében hiábavalónak 
fognak bizonyulni.
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GheorGhitA D, AntAl MÁ, nAGy K, Kertész 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 cooccurrence 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 fullmouth 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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