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A bakteridlis pneumonia a fekvébeteg-intézetek halalos kimenetelli szév6dményes megbetegedései kdzott elGfordu-
lasi gyakorisagban az els6k kdzétt szerepel. Az intenziv, valamint kronikus apolasi osztalyokon és az idGs betegeket
kezeld intézetekben fekvOk esetében kiléndsen magas morbiditasi és mortalitasi jellemzdi kézismertnek tekintheték.
A betegség egyik leggyakoribb tipusa az aspiraciés pneumonia, melynek etiolégiajaban a parodontolégiai korképek
els6dleges szerepliek. A szerz6k cikkikben ramutatnak az aspiracié utjan kialakuld bakterialis tidégyulladas kiemel-
ked6en nagy betegpopulaciot érint6 jelentGségére, és részletesen targyaljak a szajhigiéné és a szajlregi flora sze-
repét a kérkép patogenezisében. Ismertetik azokat a jelent6sebb bakterialis, enzimatikus és molekularis mechaniz-
musokat, melyek a kutatasok mai allasa szerint az aspiracios pneumonia kialakulasahoz vezetnek. Mindezek mellett
meghatarozzak a koérkép legmagasabb incidencidjat mutatd veszélyeztetett betegcsoportok és a fekvébeteg-ellatas
részét képezd kiemelkedd jelentGségli prevencids fogaszati beavatkozésokat.
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A bakteridlis pneuménia az egyik leggyakoribb felnétt-
kori fert6z6 betegség, mely statisztikai adatok alapjan
morbiditas és mortalitas tekintetében is élen jar [19].
Attekint6 retrospektiv klinikai tanulmanyok sora sza-
mol be arrdl, hogy a bakteridlis tid6gyulladas inciden-
cidja 6regotthonokban él6, apolasi intézetekben fekvé
és hospitalizalt betegekben jelentésen megné [1, 14,
20, 23]. Az intenziv osztélyokon fekvé intubalt betegek
esetében a tuddgyulladas kialakulasanak gyakorisaga
az intratrachealis tubus behelyezésétdl eltelt idével
szoros Kkorrelaciét mutatoan emelkedik [14, 32, 42, 43].
A betegség jelent6ségét az a tény is mutatja, mely
szerint az egyéb okbdl kérhazi osztalyon fekvd bete-
gek tdbb mint 5%-a szenved valamilyen fert6zésben,
melybdl 10-20% pneumdnianak bizonyul [6, 51].

A tidégyogyaszok ma mar részleteiben ismerik
a bakterialis pneumodnia patomechanizmusanak fo-
lyamatéat (1. dbra). A betegség kezelése rutinszer(ien
alkalmazott protokollnak megfelel6en térténik, bar az
antibiotikum-rezisztens baktériumok ellen folytatott
kizdelem (mint pl.: penicillin rezisztens pneumococ-
cusok) arra enged kdvetkeztetni, hogy az elkdvetke-
nak hatékonyabba tétele komoly kihivast fog jelenteni.
Egyre nagyobb a jelent6sége a prevencids lehet6sé-
gek alkalmazasanak, melyekt6l a kezelésre szoruld
betegek szamanak csbkkenése, a fekvébeteg-ellatas-
ban toltétt dpolasi id6szak megrévidiulése és a bent-
fekvési kezelési koltségek mérséklédése varhato.

Erkezett: 2005. oktober 12.
Elfogadva: 2006. méjus 31.

A patogenetikai tényezdk tanulméanyozédsa soran
kerult a kutatasok el6terébe a szdjuregi baktériumflo-
ra etiolégiai jelentdsége, hiszen a szajireg potencia-
lis baktériumrezervoart biztosit a 1égz6szervi patogén
kérokozok szamara, melyek a tid8vel létesitett szoros
anatémiai kapcsolat révén kdnnyen és folyamatosan
bekerulhetnek a légutakba, fert6zést okozva. Nem
véletlen tehat, hogy széles kor(i kutatas irdnyul a kor-
okozdkban igen gazdag parodontélis betegségek és a
légzbszervi gyulladasos korképek ok-okozati 6ssze-
flggéseinek vizsgélatara.

A pneumonia a pulmonalis parenchyma infektiv kor-
okozdék (baktérium, mycoplasma, gomba, parazita, vi-
rus) altal okozott gyulladésa. Az alsé légutak norma-
lisan sterilek, mig a felsé légutak valadéka erdsen
kontaminalt a szajlregbdl és az orrureg felszinérdl
szarmazo mikroorganizmusokkal. A felsd légutakbdl
szarmazo kérokozdkkal szemben kildnb6z6 védekezd
mechanizmusok biztositjak az alsé légutak sterilitasa-
nak fenntartdsat. Ezek kdzé tartoznak: az ép kdhdgési
reflex, a tracheobronchialis valadék ésszetevdi, a mu-
cociliaris transzport és az immun- és nem immun va-
laszreakciok (sejt-medialt immunvalasz, humoralis im-
munvalasz és polimorfonukledris leukocytak) [8, 28].

A tracheobronchialis szekrétum szamos védelmi
faktort tartalmaz (pl. surfactant, fibronektin, komple-
mentek, immunglobulinok), melyek bevonatot képez-
nek a pulmondlis epitheliumon. Ezek mellett a tid6-
ben jelenlévd fagocita sejtek feladata a kérokozok és
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1. abra. A nosocomialis bakteridlis pneuménia patogenezise




I. tablazat
Leggyakoribb, aspirdciot okozo betegségek

¢ Neuroldgiai betegségek: (cerebro-vascularis
korképek, agydaganatok, neuro-degenerativ
betegségek, Parkinson-kér, dementia,
csokkent tudatallapot)

e Gyomor- és oesophagealis betegségek
(oesophagealis diverticulum, kéros
oesophagealis mozgds, malignus tumor,
gastro-oesophagealis reflux, gastrectomia
utani allapot)

¢ Szajlregi elvaltozasok
(rossz artikulacid, szajszarazsag, tumor)

Il. tablazat
Bakterialis pneumdnia szempontjabdl szerepet jatszo
rizikofaktorok

e kronikus tidébetegség (pl. COPD: chronic
obstructive pulmonary disease)

o kezeletlen kongesztiv szivelégtelenség

o kezeletlen diabetes

e>70év

e mechanikai lélegeztetés vagy intubalt allapot

e dohanyzas

e korabbi AB terapia

e immunszupressziv allapot

e elhiz6do sebészi beavatkozas

e immobilizacié, agyhoz kotottség

o iatrogén faktorok (szedaciod, hipnozis,
szajszarazsagot okozo gyogyszerek)

Il. tablazat
Fertézétt tiidéparenchymabdl kitenyészett
szajiregi plakkbdl szarmazo baktériumok

¢ Porphyromonas gingivalis

e Bacteroides gracilus

e Bacteroides oralis, buccae

e Eikenella corrodens

e Fusobacterium nucleatum, necrophorum
e Actinobacillus actinomycetem comitans
e Peptostreptococcus

e Clostridium

e Actinomyces

a szemcseés debrisz (apro idegentestek, nyalkahartya
fragmentumok, elhalt hdm- és vérsejtek, besdriisé-
détt és kiszaradt mucindarabok, nyalkahartya-sérdlé-
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sek porkdsddési termékei, elhalt és 6sszecsapzodott
baktériumok, stb.) eltavolitdsa. A mikroorganizmusok
négyféle uton juthatnak be az alsé légutakba: az oro-
pharyngealis tartalom aspiracidja révén [33], a fert6-
z6tt leveg6 inhalacidjaval [51], a szomszédos fertdzott
teruletekrdl valo atterjedés révén [27] és végul hema-
togén szérédassal (pl. a gasztrointesztindlis traktusbol)
[11]. Mindezen lehet6ségek kdzil leginkdbb aspiracio
révén jutnak be a korokozok a légutakba, ilyen mdodon
a bakteridlis pneumonianak is ez a leggyakoribb kiala-
kulasi formaja. A szajiregi baktériumfléra kiemelt sze-
repet jatszik az aspiraciés pneumonia el8idézésében,
igy mindazok a betegségek, melyek az oropharyngea-
lis tartalom (elsGsorban a nyal) Iégutakba t6rténd le-
jutasat okozhatjak, eldseqitik a bakteridlis pneumodnia
kialakulasat (/. tablazat) [50].

Az aspiralt kérokozoék tidéparenchymaban vald
megtelepedését és elszaporoddsat szamos, pneumo-
nia létrejotte szempontjabdl rizikéfaktorként értékelhe-
t6 kérulmény kénnyiti meg (/1. tabléazat) [50].

Az aspiraciés pneumonia kialakulasanak
mechanizmusai

1. A szajiregi patogén korokozok aspirdcidja a tlidbbe
A szupra- és szubgingivalis plakkban lévé baktériumok
(parodontélis betegségekkel dsszefliggésbe hozhatok
vagy léguti patogének) a nyallal az als¢ Iégutakba jutva
pneumoniat okozhatnak [8, 12, 28, 44]. Tébb munka-
csoportnak sikerult szajuregben eléfordulé anaerob és
fakultativ baktériumot izolalni a gyulladt tid6valadék-
bal (lll. tablazat) [4, 5, 18, 21, 30, 31, 46, 56, 58].
Ismertek azok a vizsgalati eredmények, amelyek
szerint a kérhazakban fekvd betegeknek rosszabb
a szajhigiénidja, mint az ambulans ellatasban része-
suls, kdzdésségben é16 betegeké [1, 14, 22, 23, 40,
43]. A szajhigiénia romldsa a dentalis plakk mennyi-
ségének novekedéséhez és gsszetételének megvalto-
zasahoz vezet. Ezéltal megvaltozik a normal szajfléra
O6sszetétele, amelyet interbakterialis kapcsolatok ki-
alakuldsa kovet a plakk mikroorganizmusai és ismert
léguti kérokozdk, ugymint P. aeruginosa és enterdlis
baktériumok kézott [26]. A dentalis plakk ezéltal re-
zervoart biztosit olyan kdrokozdék szamara, amelyek
a légutakba kerilve képesek a bronchialis nyalkahar-
tyan kolonizalddni, és annak gyulladasat elSidézni.

2. A nyélban talalhato enzimek szerepe a léguti kor-
okozok megtapadédsdban és kolonizacidjaban a nyal-
kahartya felszinének megvaltoztatasa révén

A nyal szamos hidrolitikus enzim-6sszetevét tartalmaz,
melyeket egyrészt a baktériumok, masrészt a sulcus va-
ladékbol szarmazd polimorfonukledris leukocytak ter-
melnek [15, 29, 35, 54, 57]. Ezen enzimek (PDAE: pe-
riodontal disease-associated enzymes) aktivitasanak
mértéke a parodontdlis és szajhigiénés statusszal szo-
ros dsszefliggést mutat [16, 35, 571].
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A parodontalis betegségekben szenved§ betegek-
nél a proteolitikus enzimeket termeld baktériumok
(k6ztuk a P. gingivalis és spirochetak) ndvekvd szama
miatt megemelkedik a proteaz-aktivitas, amely a fibro-
nektin degradacidja révén modosithatja a mucosalis
epitheliumot, s ennek kdvetkeztében elbsegiti a 1éguti
patogének adhézidjat és kolonizacidjat [56]. Emellett
ezen baktériumok mas enzimeket is termelnek (pl.:
mannozidaz, fukozidaz, hexdézaminidaz és szialidaz),
melyek szintje szintén emelkedik parodontalis kdrképek
esetén [36, 53]. Ezek az enzimek fokozzak a Gram-
baktériumok adhéziéjat a mucosalis felszinhez azaltal,
hogy a normalis mucosalis epitheliumon a glikoprotei-
nek altal ,eltemetett” adhezin receptorokat felszabadit-
jak, és igy el6seqitik a léguti patogén kérokozok felu-
leti megtapadasat [17].

3. A széjliregi baktériumok védelmet nydjto pelliculara
gyakorolt karositoé hatdsa

Egészséges egyének nyaldban mucinban gazdag bu-
rok (pellicula) akadalyozza meg a baktériumok nyélka-
hartyahoz torténd letapadasat. Ez a védelmi funkcio
karosodik azéltal, hogy egyrészt a parodontalis korke-
pekben felszaporodd enzimek (PDAE-k) lebontjék a pel-
liculat a patogén baktériumokrol, masrészt a szdjireqi
mikroorganizmusok altal termelt enzimek is képesek
modositani a mucosalis pelliculat, és igy felszabaditjak
a léguti kérokozok megtapadasahoz szikséges recep-
torokat [2, 7, 38].

4. A parodontélis szévetekbdl szarmazo citokineknek
a mucosalis felszin megvaéltoztatdsara gyakorolt hatdsa
Kezeletlen parodontélis kérképekben a szajiregben
jelenlévd patogén kdrokozok altal fenntartott gyullada-
sos folyamatok részeként a parodontium és a szajlreg
szdveteinek sejtjei (epithelialis sejtek, endothelialis sejtek,
fibroblasztok, makrofagok és fehérvérsejtek) folyama-
tosan termelnek citokineket (k6ztik IL-1a, IL-18, IL-6,
IL-8 és TNF), valamint mas bioldgiailag aktiv moleku-
lakat (koztik prosztaglandin, leukotrién, immunglobu-
lin, hisztamin) [24, 55]. Az epithelialis sejtek a citokinek
hatdsara képesek médositani a sejtfelszini adhézids
molekuldkat, amely a bakteridlis patogének mucosalis
felszinhez t6rténé kapcsolodasanak megvaltozasahoz
vezet [47].

Kézenfekvd az a feltételezés, mely szerint a szaj-
aregbdl (mint pl. a sulcus valadékbdl, mely a sulcus
gingivalisbdl kilépve Osszekeveredik a kevert nyallal)
szarmazé citokinek stimuldljak a disztalis l1égutak epi-
theliumat [3, 39, 48]. Az epithelsejtek igy aztan tovabbi
citokineket termelnek, amelyek gyulladasos sejtek (el-
s6ésorban neutrophil granulocytdk) lokalis felszaporo-
dasahoz vezetnek. A granulocytak és a megvaltozott
epithelsejtek képesek hidrolitikus enzimeket termelni,
amelynek az lesz a kdvetkezménye, hogy az epithe-
lium kedvez8bb kdzeget biztosit a Iéguti patogén kor-
okozdk koloniz&cidjahoz [42].
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Prevenciods lehet6ségek

Mivel a bakterialis pneumdnia patogenezisében az
oropharyngealis baktériumok felszaporodasa, a lég-
utakba jutdsa és kolonizacidja kulcsfontossagu szere-
pet jatszik, ezek szamanak cstkkentése igen fontos,
amelynek tébbféle lehetésége van.

1. Profilaktikus antibiotikum hasznalata
Az aspiracios pneuménia kialakulasanak szempontjabdl
fokozottan veszélyeztetett betegek esetében (t6bb-
sz0r@s rizikofaktor mellett észlelt parodontalis kérkép)
antibiotikus profilaxis alkalmazasanak lehet6sége jon
szbba. Tipusos esetként emlithet6 a rossz szajhigiénia-
ju betegek hosszu intratrachealis intubaciéval egyutt
jaré mutéti kezelése (pl. idegsebészeti mitétek) soran
alkalmazott perioperativ antibiotikum hasznélata. Az erre
a célra leggyakrabban valasztott antibiotikumok a 2. ge-
neracios cefalosporinok koézul kerulnek ki [25]. Egyéb,
intratrachealis intubaciéval nem jaré esetekben anti-
szeptikus cukorka hasznalatat ajanljak, mely lehet6ség
szerint polymixin B-t, tobramycint vagy amphotericin
B-t tartalmaz [45].

A kialakult pneumadnia esetében mindenképpen
a pulmonoldgus tapasztalatai alapjan megfogalmazott
ajanlasokra kell hagyatkoznunk (altaldban a leggyak-
rabban vélasztando antibiotikum a Gram-baktériumok-
ra haté 3. generaciés cephalosporinok, fluoroquinolo-
nok és piperacillinnek kézul kertlnek ki [32, 34]).

2. Jo szajhigiénia kialakitasa

A j6 szajhigiénia elérése kiemelten fontos feladat a ma-
gas rizikdcsoportu, csékkent énellatd képességl be-
tegek, igy idések, fogyatékosok, sulyos fekvdbetegek
és sériltek esetében. A megel6zés fontos részét képezi
az 6nalléan vagy segitséggel térténd minél tokéletesebb
szajhigiénia kialakitdsa és fenntartasa. Javasolt a fogor-
vosi ellenérzé vizsgalatokon valo rendszeres részvétel,
mely a sulyosabb parodontalis betegségek szlirésének
és prevencidjanak egyik elengedhetetlen feltétele.

3. Antiszeptikumok hasznélata

Joéllehet napjainkban szamos, a szjlureget fertétleni-
t6 antiszeptikum all a fogorvos rendelkezésére [9, 52],
mégis kevés kutato forditott figyelmet ezen készitmé-
nyek hospitalizalt betegekben térténd, a patogén kor-
okozok léguti kolonizacidjanak gatlaséara kifejtett ha-
tékonysdganak meghatarozdsara. A legismertebb
széjfertétlenité 6bldgetd oldatok hatdéanyaga a klérhe-
xidin, mely részben a szubgingivélis baktériumok altal
termelt protedzok gatlasa révén fejti ki protektiv hata-
sat [37] oly modon, hogy hatdsara megnyilnak a ,cryp-
titopes”-ok, melyek a bakterialis adhezinek receptora-
ként szolgalnak, és igy csdkken a korokozok szdjuregi
felszinekhez vald kétédése [17]. Emellett a klérhexidin
a szbba johet6 kérokozdk membranjanak karositasa
révén széles spektrumu bactericid hatast fejt ki. Ezen
hatésa alapjan a klérhexidint széles kérben hasznaljak
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Szajuregi
patogén korokozok
aspiracioja

Nyalkahartya
felszinének
modositasa

Citokinek
mucosalis felszinre
gyakorolt hatasa

A nyal
pellicula elpusztitasa
a patogén baktériumok
kordl

2. dbra. Az aspiracios pneumonia kialakulasanak mechanizmusai

a fogészatban, hogy megakadalyozzék a plakk kiala-
kulasat [53], a gingivitist [27] és a szdjuregi nyalkahar-
tya fekélyképz6dését [10]. Nem sikertlt egyértelmlen
kimutatni ugyan, hogy a ,zubogtat és kép” modszerrel
milyen hatasfokkal lehet eltavolitani a szubgingivalis
folyadékban jelenlévé léguti infekcidkat okozd koroko-
zbkat, a klorhexidin alkalmazésa azonban a baktériu-
mok adhézidjat és szaporodasat gatlé hatdsa miatt
mégis széles korben elterjedt.

4. Infekciokontroll

Az egészségugyi ellatassal 6sszefliggd fertbzések
megel6zésére valo térekvés minden egészséglgyi
dolgozodnak alapvet6 kdtelessége és jogi felel6ssége.
A fogaszati ellatas soran az infektiv kérokozdk (bak-
térium, virus, gomba) altal terjesztett fert6zések

kialakulasanak fokozott kockazata all fenn. A fert6zé-
sek forrasa nemcsak a kezelt paciens lehet, hanem a
gyogykezelésben részt vevd személyzet is. A fert6zé-
sek leggyakrabban kimutatott terjedési modja kontakt
(direkt, nem megfeleléen fertétlenitett kéz és indirekt,
nem megfeleléen fertétlenitett/sterilizalt mdszerek) uton
valésul meg. A kontakt-fert6zés mellett a fogaszati el-
latasban kiemelked§ jelentéségl a fert6zések terjedé-
sében a léguti és a cseppfertézés, hiszen a nagy for-
dulatszamu furd és ultrahangos depurator hasznélata
soran 5 mikronndl kisebb részecskékbdl allé aeroszol
képzddik, mely tdbbméteres tavolsagba is eljuttatja a
patogén kdrokozdkat, amelyek belégzés révén a felsé
légutakban megtelepedhetnek, de az alsé légutakba
is akadalytalanul lejuthatnak. A fogaszati kezelés t6b-
bek kodzoétt ezért tartozik a kiemelkedéen veszélyes be-
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avatkozasok kdzé, mivel a vér és a testvaladék (nyal)
utjan terjed6 koérokozék (pl.: HBV, HCV, HIV) altal ter-
jesztett fertézések kialakulasanak a kockazata az atla-
gost egyértelmiien meghaladja [13].

A fogészati ellatas soran potencialisan veszélyt jelentd
fert6zések megel6zése a fentiek alapjan els6dleges
fontossagu. Az eredményes megelézés déntéen epi-
demioldgiai ismereteken alapszik, és célja a fert6zési
lanc (fert6z6 forras, terjedési méd, fogékony szerve-
zet) megszakitasa. Az infekcidkontroll részeit képezik:
a péaciens, a személyzet, a rendel§ kialakitasa, fertétle-
nitése (kéz, mlszer, kdérnyezet), a sterilizalas, aszepti-
kus technikék alkalmazasa, véd8eszkdzdk hasznalata
(betegek, személyzet), és a minderrél sz6l6 folyama-
tos oktatds, illetve tovabbképzés [13].

Az infekcidkontroll a prevencio egyik sarokkdve lehet
[6], hiszen amint az az 1. abrabdl is kitlinik, keresztfer-
t6z6déssel a kézrdl, gumikesztylrdl vagy az elégtele-
nul fert6tlenitett illet6leg sterilizalt eszkdzokrél bakté-
riumok juthatnak a szervezetbe. Ezt a nem kivanatos
jelenséget csak a megfelelGen elvégzett és betartott
infekciokontroll segitségével védhetjik ki.

5. Magas rizikdju csoportba tartozo paciensek szlirése
A magas rizikocsoportot képez8 betegségeket, alla-
potokat az /I-Il. tablazatban foglaltuk 6éssze. Ezekben
az esetekben a prevencios lehet6ségeket (1-3.) még
inkabb szem el6tt kell tartanunk, hogy ez altal csok-
kentslik az aspiracidos pneumonia kialakulasanak az
esélyét. Nagy jelent6ségli és ajanlott a magas riziké-
csoportba tartoz6 betegek rendszeres szlrése (pl. al-
tatasos mdtét el6tti rutinvizsgalat), illetéleg a fekvé-
beteg-intézetekben tartozkodé fenti csoportba sorolt
betegek parodontoldgiai vizsgalata, amely az altala-
nos kivizsgalas részét kell, hogy képezze.

6. Megfelel6 személyi képzés

A korédbban mar emlitett magas rizikcsoportba tar-
toz6 betegek esetén kiléndsen fontos a betegellatas
megtervezésében szerepet jatszd egészségugyi dol-
gozdk (orvosok, apoldk, diatetikusok, rehabilitacios
szakemberek, apol6 segédek stb.) megfelel§ ismerete
a prevencios lehetéségek szerepével, kivitelezésével
és jelent6ségével kapcsolatban. Az aspiracios pneu-
monia kialakuldsanak visszaszoritdsa csak a betegek
gyogyitdsdban részt vevd személyek egylttes csapat-
munkaja révén valésulhat meg.

Osszefoglalva, az elhanyagolt szajhigiénia szamos
uton jelent8s szerepet jatszik az aspiraciés pneumaonia
létrejottében. Egyrészt a felszaporodd plakk el8segiti
a léguti patogének szajiregi kolonizacidjat, masrészt
a rossz szajhigiénia befolyassal lehet a Iéguti epithe-
lium mindségére, igy névekszik annak fogékonysaga
a léguti infekcidkra, ugyanis a szdjuregi szekrétumok-
ban meglévd és a baktériumok altal termelt hidrolitikus
enzimek és citokinek hatdséara a léguti epithelium meg-
véltozik, és a patogén kérokozok adhézidjanak és ko-
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lonizéciojanak hatékonysaga fokozddik. Kénnyen be-
lathato tehat, hogy a rossz szajhigiénia az arra fogé-
kony vagy rizikocsoportba tartozé egyénekben kife-
jezetten ndveli az alsé léguti infekcio kialakuldsanak
kockazatat [14, 20, 41, 49].

Rizikbcsoportba tartozé betegeknél elektiv, tervez-
hetd beavatkozas soran indokolt a fogaszati gocsz(ireés,
melyet a lehet6ségekhez mérten érdemes gdctalani-
tassal kiegésziteni. Immobilis vagy 6sszetett fogaszati
ellatasra allapotuk miatt alkalmatlan betegeknél (pl.
kronikus osztélyok, intenziv osztalyok, sulyos fogya-
tékosok) rendszeres szjtoalett, mig sirgés beavat-
kozéasok elbtt (pl. intratrachedlis narkdzisban végzett
mUtétek) pedig azt megel6zd antiszeptikus szajoblités
(pl. klérhexidinnel) javasolt.

Joéllehet a prevencids eszkdzdk alkalmazasa jelentds
hatassal birhat az aspiraciés pneumania incidenciaja-
nak mérséklédésére, az etioldgiai faktorok és a pato-
mechanizmus pontosabb ismerete még széles kutatési
perspektivat nyujt a tudomany irant érdekl6dék sza-
mara. Kiemelked§ jelentdséglinek mondhato a riziké-
csoportba tartozé betegek vizsgalata, pl. idegsebészeti
ellatasban részesuld betegekben a parodontoldgiai
korképek aspiraciés pneumonia kialakulasat elésegité
szerepének a kimutatasa, kiegészitve a prevencioés le-
het6ségek és a terdpids mddszerek hatékonysaganak
meghatarozasaval. Mindez hozzajarul ahhoz, hogy a jo-
vBben az egymast sulyosbit6 és idében parallel lefutasu
betegségek egyuttes, komplex kezelése jelenthesse a
korszer( betegellatas alapjat, melynek megvaldsitasa
els6sorban a klinikai centrumok felel8sségteljes fela-
data.
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Dr. Baayi K, Dr. KLexkner A, DR. Hutoczki G, DR. MARTON |.
The role of the oral flora in the pathogenesis of aspiration pneumonia

The bacterial pneumonia is one of the most frequent complications leading to death among hospitalized patients. The
morbidity and mortality of pneumonia is extremely high in the intensive care units and in chronic nursing stations,
especially in institutes dealing with old patients. The most common form of lung infection is the aspiration pneumonia.
Periodontal diseases play an evident role in the etiology of aspiration pneumonia due to their effect to alter the
oral bacterial flora. Authors review the significance of pathogen microorganisms originating from the oral cavity
in the development of bacterial pneumonia. The extent of the affected population is discussed and the importance
of their oral hygiene and bacterial flora is also specified. The bacterial, enzymatic and molecular pathomechanisms
leading to aspiration pneumonia are circumscribed, and high risk populations and treatment types are determined.
The possibilities of prevention methods for aspiration pneumonia are fully explicated and recent directions of actual
researches and proposals to minimalize the incidence of this disease are summarized.
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A mandibula oldalsd, rosszul strukturalt tertletére be-
helyezett implantatumok azonnali megterhelésével kap-
csolatos, sebészi és protetikai szempontbdl perddéntd
erBvel bird vizsgélati eredményt és bizonyitékot ma
még nagyon keveset talalhatunk a szakirodalomban.
Szerz6 a kdnyvben prezentalt habilitacids munkaja-
ban el6szor allatkisérletek soran, majmokban vizsgalta
klinikai, radiologiai, hisztologiai és hisztomorfometriai
mobdszerrel az allkapocs oldalso teriletén a ragéterhe-
Iés hatasat a behelyezett implantatumok kéruli csont-

szdvetben. Terheletlen, hdrom honapos gydgyuléds uténi
és azonnal megterhelt implantatumok kérnyezetében
végezte vizsgalatait.

Uj lamellaris csont képz6détt mindegyik implantatum
koral, fuggetlendl attdl, hogy melyik megterhelési pro-
tokollt valasztotta. Az implantatum—csont kapcsolat nem
mutatott semmilyen szignifikans kilénbséget az azon-
nal és a késébb megterhelt implantadtumoknal. A peri-
implantélis csontszévet jelentds tomorilését az azon-
nal megterhelt implantatumk csavarmenetei mentén
tudta hisztomorfometriai modszerrel kimutatni.

Tovabbi randomizalt, kdzéptavu (két éves), human,
klinikai és réntgenoldgiai vizsgalatrdl is beszamol.

Szamos példa és éltala kidolgozott protokoll alapjan
terapias javaslatokat is k6z6l. A klinikai eredmények és
a réntgenoldgiai analizis bizonyitjék, hogy a mandibula
oldalsé régiodjaban is eredményes lehet az implantatu-
mok azonnali megterhelése. Ennek el6feltételeit rész-
letesen és kimeriten targyalja, ugy, hogy az a minden-
napi praxis szamara is vezérfonalat ad.
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