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A fogagybetegség és a krénikus obstruktiv tiidobetegség (COPD)
lehetséges dsszefiiggései
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Jelan cikk Attekintést ad a fogagygyullacas és a COPD kialakuldsa és progresszidja kizoth osszefiggésekrdl a tema-

A krénikus obstruktiv iidohetagség (COPD) a légutak és a 1idd paranchyma agyliles, imeverzibilis, szdvetkarosiio ga-
zok és részecskek hatasara kialakulé gyulladdsos eredet( meghetegedése, amely a felndtt lakossag 4—7%-at érinti.
A betegséq kialakulasdnak leglibh etioldglal faktora a dohanyzas, mig progresszidjaban a szervezetben, koztlk a s24)-
Oregi perzisztald bakieridlis feridzdsek [dlszanak kulcsfontossagl szerepel. A COPD napjainkban a halalokok rangsa-
rdban vildgszerte a 4-5, halyen all. Magyarorszagon a becsiilt betegezdm 400-500 ezer koze tehetd, Tekintetlel arra,
hogy az elmult évek sordn a betegség monalitasa folyamatosan niévekvd tendencial mutatoft, a kezelés hatasfoka
csbkkent, az alkalmazott gyégyszerek ara is egyre emelkadett, a kérforma kialakuwlasanak megeldzése kismel fontos-

Bevezetés

A COPD a WHO becslése szerint a 2000-es évak elején
elfoglalt hatodik leggyakoribb maortalitasy betegség he-

lyérél, 2020-ravarhatdan a harmadik helyre lépels. Amig |

a rokkantsagot okozd betegségek kozott a COPD 1990-
ben a 12. helyen szerepelt, Ggy 2020-ban a karforma var-
hatdan az 5. helyre fog kerlini. A fejlett, ipan orszagok-

ban mar jelenleq is meglehetdsen magas a COFD eld- |

forduldsi gyakorisaga, a lakossag kizel 4-7%-at erinti.
Magyarorszagon mintegy félmilliéra tehetd a betegek
szama, ebbdl 50-60 ezer a regisziralt beteg. A beteg-
ség okozta haldlozasban hazdnk az elsdk kizott szere-
pel. A kdrforma kezelése draga, emellett a korai rokkant-

a horgirak, a szivinfarktus és az agyvérzeas kockaza-
tat [4, 7.

I A CORPD jellemzése

A GOPD muttifaktorialis etioldgiaji megbetegedes, amely |

kialakulasdban szamos genetikal faktor, iletve kimyeze-
fi artalom, kiztik a dohanyzas és légszennyezas kulcs-
fontossagy szerepd [26]. A bategség kezdet] formaja-
ban részleges. reverzibilis &gt elzarddas alakul ki. Ez
az elvaltozas kapcsolatba hozhato a thddbe jutd kiro-
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| sitd részecskek vagy gézok hatdsaival [4]. A betegség
| kerdeti tinstei banalisak, koztik szerepel a kronikus
| kihogés, amely eleinte csak reggelente, majd késdhb

a betegség progresszidjat kivetve nap kizben is jelent-
kezik. A kohogest szeromukdzus kopetirités kisérhe-
ti. & betegséq korai szakaszdban a nehézlégzés és a
diszpnog kezdethen csak terhelésre jelentkezik, késdbb
mar nyugalemban is megjelenik, A kdrlefolydst kisebb-
nagyobb gyakorisaggal a beteg allapotdban bekivet-
kezd romld szakaszok tarkitjak, amelyekbdl a paciens
a legttibh esetben rosszabb funkcionalis allapotban ke-
ril ki. Ez a folyamat a beteg allapotanak hanyatlasét
eredményezl, amely a fenntarto kezelés megvaltozta-

| tasdt teszi szllkségessé. A belegség romlasat eredme-
saghdl eredd anyagi kihatasok is sulyosak. Kiemelkedd |
fontossagu tovabba az a tény, hogy a COPD-s betegek |
mar enyhe légiti obstrukcidja is jelentdsen megemeli |

nyezd, felldngoldsokat kivdlté okok kdzbtt elsd helyen
szerepel a fertdzés (40-50%-ban bakterialis, 30%-ban
virusos, 5-10%-ban egyéb, atipuses). mig a kidjulas
okaként 20%-ban a légszennyezas és a meteorologiai
tényezdk tehetdk feleldssé. A gyulladast kivalto leggya-

| koribb korokozdk kizétt szerepelnek a Haemophylus
| influenzae, a Streptococcus preumonias és a Mora-

xella catarchalis [4, 7, 15, 23, 30, 38, 37]. A betegség
stlynssaganak megallapitédsa kordbban az erdletett
exspirium alatt mért légiti funkcidcsokkengés meghata-
rozasa szerint tdrtént, Az utobbi években kialakitott nem-
zetkozi konszenzus alapjan a bescrolas alapjat a klini-
kai tinetek képezik, koztik az intermitiald vagy allan-
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déan fennallé panaszok, az exacerbdcick gyakorisaga és

a légzesi elégtelenséqg salyossaga [18]. Az egészse- |

ges tidd szamos védekezd mechanizmus révén képes
az aspiracids infekcidk kialakuldsat megakadalyozni

[40]. Fagon &3 misai behatdan tanulmanyoziak a légati |

fertdzések s a COPD kialakulasanak és exacerbacio-
janak asszefliggeseit, és megallapitottak, hogy 2 COPD
fennallasa esetén a véddmechanizmusok kilonbozd
mértekl karoscddsa révén a betegek fogékonyabba
valnak a feriézésekra, Ezt a megallapitast Palel 85 Ter-
peaning kisérletei is magerdsitatték [23, 38]. A kdrositd
falyamatok hatasara a csillds sejtek szama csokken,

ameglévd csilldk megrividainek, mely cilidrs diszfunk- |
cighoz, a mukus hiperszekrécié pedig valadékpangas |

kialakuldsahoz vezel. Az elviltozas egyszerre érintheti
a nagy &s kis légutakat, valamint az alveclusokat. Az al-
veoldris tamasziékok destrukiiv kdrosoddsa és a tidd
hamfellletét bevond felszinaktiv anyvag vesziése ered-
menyekeént a tldoszovetek elasztikus ergje kisebbé va-
lik. A dohdnyzas kovetkeztében cstkken a kehdgasi in-
ger. Emellett a csillok mozgasanak gatlasa, valamint a fa-
gocitasejiek akiivizalodasanak fokozasa révén tovabh
sllyosbodik a bateg dllapota. Ezek a tényezfik egyen-
ként is, egylitesen viszont még inkabb ndvelik a &gt
fertdzések kialakuldsanak kockdzatat [8, 23, 39]. A ke-
zelés célja az exacerbaciok gyvakorisdaganak, a lefolyas
silyossaganak csdkkentése, a tinetek infenzitdsanak
merséklése, a légzdfunkoidvesziés Gtemének lassitasa
ésabetegek szamara elviselhetdbb életmindseég biztosi-
tésa. Ugyanakkor aztis tudnunkkell, hogy a légzdfunkeid
karosodasanak visszaforditdasara jelenleg nem ren-
delkezink meghizhatd kezelési modszerrel, igy a be-
tegség kialakulasanak megeldzése kismelt fontossagu
[4,7, 18]

il. A COPD genetikai hattere

Sandford és misal, Scannapieco &s munkacsoportja
a betegség hatterében alld lehetséges genetikai eltéra-
seket vizsgalta. Tanulmanyaik eredményei igazoltak az
alfa 1-antitripszin gén defektusat, az alfa 2-makroglo-
bulin, az alfa 1-antikimotripszin vanansait, a D-vitarmint
kitd fehérjgt kddold gének, illetve a vércsoport antigeé-
nek eltéréseit [29, 30, 32]. A genetikai faktorck érvényre
jutdsat szamos karositd tenyezd, koztok a dohdanyzas,
gyulladasos korfohyamatok, kirnyezeti és foglalkozasi
artalmak eldsegithetik [7, 32].

. A szajlregi gyulfadas ez a léqguli fertdzdsek dssze-
figgesainek lehetséges mdoial
Mojon és misal mélyrehatdan tanulmanyvozték a
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3 haematogeén szorgdas réven [16].

Scannapieco a todoszdvetek fertdzésének, a fenti
felsorolasban elsd helyen emlitett lehetséges kialaku-
lasi madjanak, amely a léquti patogének kolonizacidja-
nak eldsegiese révén jOhet létre, négy valoszindsithe-
t6 mechanizmusat irta le.

1. Az adhezios receptorok madositasa, melyet szaj-
Uregi baktériumok idéznek ald. A nyalban lévd enzimek,
kizilk a Porpfromonas gingivalis altal termelt protedz,
a mukdza felszinén lévd adhézids receptorok modosi-
fasdtokozzék, ezaltal eldsegitik a lég it patogének, ese-
tinkben a Haemophylus influenzae adhézidjat, koloni-
zAciojat. A szajiregben felszaporods korokozot a beteg
késdbb nagy koncentracidban aspiralhatja.

2. A paellikula degradaldsa. A fogagybetegségben
srenvedd betegek nyalaban talalhatd enzimek a patogé-
nek felszingt boritd peliikula degradalisa révén eldsegi-
tik azok kolonizéacioiat, mivel a kdrokozok felszingén levd
adhezinek a pellikula alial képzett boriidréteqg elveszié-
se raven szabadda valnak, jelentisen megndvelve ily
madon a baktérium adhézids képességet,

3. A fibronektin kdrositasa. Az orélis mukdzat boritd
fibronektin protealitikus enzimek altal toriénd karosita-
sa szintén eldsegiti a respiratdrikus patogének megta-
padasal, mivel a fibronektin elvesziésével a felszini re-

| ceptorok nagy szamban szabadda valnak, igy a légdti

patagének adhezinjeik segitségével képesek odakatod-
ni. A fibronektint karositd hidrolitikus enzimek egyieldl

| a polimerfenukledris leukocitakbal, masfeldl a proteo-

litikues enzimeket termeald baktérumaokbal, igy a Pomfy-
romonas gingivalisbdl és Spirochetdkbdl szarmazhat-
nak [35, 44].

4. A tidSkarosito folyamatokhoz vezetd elvaltozasok
eldidézése a gyulladasos folyamatokban termeldda cito-
kinek hatasara. Eldrehaladott parodontitisben a kéroko-
zok tartés jelenléte dllanddsitia a fogagy széveteinek
gyulladasat, ezaltal a gazdaszervezet seftjei, kiztik epi-
télzejtek, endotélsejtek, fibroblasztok, makrofagok, leuko-
citak citokineket &5 egyéb bioldgiailag aktiv malekuldkat
termeinek. Az epitélsejlekbdl és a kotdszoveti sejtek-
bl IL-1 @, IL-18, IL-6, IL-8, TNF-q, mig & periférids mono-
nukledris seftekbdl IL-1a, TNF-a szabadul fel [43]. A fal-
szabaduld citokinek hatasdra a légutakban lévd epitél-
sejtek felszinen szamos sejtadhézics molekula fejlddik
ki, amefvek a mukdzafelszinen kilcsinhatasba lépnek
a szajlreqi bakteridlis patogénekkeal. A citokinek azon
i, hogy eldseqitik a baktériumok nyalkahartyahoz tar-
ténd kitddéset, aktiviliak a szervezet nem specifikus

| wedekezd rendszerének kulcsfontossagl elemeiként

fogagyayulladas szerepét a tidd szdveiek megbate- |
gedésének eldidézésében. Eredmeényeik alapjan dgy |

vélik, hogy a szajlregben fennalld krénikus gyulladas

harom lehetséges Gton idézheti eld a tiddszdvet fer-

tozését:

1/ a léglti patogeének szajlregben tonténd kolonizacio-
janak, felszaporodasanak eldseqitése;

2/ a szajliregi baktériumok aspiracidja;

@

szerepld fagocita sejteket. Az aktivacio hatasara terme-
1544 és aktivalddo enzimek, reaktiv oxigén és nitrogen
gyokok sllyos szdveikdrosodas kiafakuldsat idézhetik
eld [14, 28, 30, 38], Katancik 85 misai kiemeliék a gyul-
ladasos seftek (neutrofilek, monocitak) és az Altaluk ter-
melt medidtorok (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a} szerepét, mind
a krénikus parodontalis megbetegedéshen, mind a lég-

| zdrendszer gyulladisos betegségeiben. A szdjban ki-
| alakuld gyulladds a nydlba kivalasziddd mediatorok
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réveén, elérheti a légzdrendszer hamijat, igy elSidézhe-
ti, valamint sdlyosbithatja a légutak megbetegedését
[13].

Finegold és mtsai, kisérleteiben a szajiregi gyulla-
dasok aspiracios pneumdnidt eldidézd hatasat tanul-
manyoztak. Vizsgalatuk sordn, aspirdcios pneumaonia-
ban szenvedd betegek alsd légatjaibdl transztrachedlis
aspiracids technikdval vett mintak mikrobiologiai vizs-
gélatat végeziék el. A mintakbdl szamos szajlregi ere-
detil anaerob baktériumot sikerilt kimutatniuk, koztok
fakultativ streptococcusokat, fusobakiérium speciesze-
ket és bacteroideseket [9, 38]. Morris ds Bartlett a fertd-
zott légutakbdl Actinebacillus actinomycetemcomitanst
és Fusobacterium nucleatumot izolaltak [16, 17]. Mas
tanulmanyokban is sikerll korokozd jelenletét igazolni
a ferntGzot wddszdvetekbdl és legutakbdl, koztik Porp-
hyromonas gingivalist, Bacteroides oralist, Bacteroides
buccae-t, Efkonella corrodenst, Fusobacterium necro-
phorurmat, Peptostreptococcusokat, Clostridiumot. Ach-
nomyceseket s Candida albicanst [15, 27, 30). Az as-
piracia révén bekovetkezd direkt fertdzések esetében a
betegek leginkabb nyalat aspirdlnak, elsdsorban alvas
kézben [9). Terpenning Gsszefoglald tanulmanyaban ki-
emetlte, hogy a szajlregbdl a nydl és az abban jelenlévd
baktériumok, bakteridlis antigének, lipopoliszacharidok,
enzimek, citokinek, prosztaglandinok és egyéb gyulla-
dasos medidtorok (melyek nyalban mén koncentracio-
ja parodontitisben emelkedett) légutakba jutdsa révén
alakul ki a tiddszovet gyulladasa [37, 39).

Fourrier és mitsai eredményei szerint a legritkdbb be-
tegséget okozd Utvonal a haematogén szoras (indirek
terjedés), amelynek sorén a baktériumok, illetve azok
toxinjai a véredények atjan érk el és fertdzik meg a
tidd sziveteit, amely folyamat gyulladisos kdrformak
kialakulasat idézi eld. A fogorvos altal végzett beaval-
kozasok kizol a fogkdeltavolitas, illetve mas egyszeri
profilaktikus beavatkozasok képesek indirekt feriGzést
eldidézni [10, 15].

V. A COPD patogenezisének jobb megértésél szolgdld
wizsgdlatok

A) Human beteganyagon végzett vizsgalatok
Scannapieco nevehez flzddnek azok a vizsgalatok,
melyek sordn bizonyitottak a légit patogénaknek a den-
talis plakkban és az orélis mukdza felszinén torténd ko-
lonizacios képességet [32]. Az elhanyagoll szajhigiéné
elstsorban a kronikus Iéguti elvaltozasok, betegségek
eldidézésében jatszik szerepet kivaltképpen a magas-
rizikoju betegecsoporiok esetében [30, 38]. Scannapisco
&5 tarsai kozel 14000 beteget magaba foglald atfogd ta-
nulmanyukban vizsgaltak a COPD és a szdjhigiené dsz-
szefiiggéseit. A vizsgalat soran megallapitottak, hogy
kasok szignifikansan dsszeflggenek a kronikus laguti
betegségek megjelenésével. A klinikai vizsgalatok so-
rén a COPD-s betegek esetében nagyobb parodontélis
tapadasveszieséget mértek, mint az egészséges egye-
neknél. A COPD kialakuldsanak kockazata szignifikdn-
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san nivekedett azokban az esetekben, amikor a szon-
dazasi mélység nagyobb volt, mint 5 mm. A fentieken
kivil azt is igazoliak, hogy a tapadasveszieség nive-
kedésevel egyidejlleg csokkennek a légzési funkcidk,
mig a gingivalis vérzési index és a thdéfunkeic elté-
rései kozdtt nem talaltak dsszefliggest [32). Hayes és
misai dltal végzett tanulméanyban az alveolaris csont-
veszieség alapjan vizsgdlt betegek 25%-a szenvedett
COPD-ben. A szerzok eredményeik alapjan azt a k-
vetkezietést vontak le, hogy az alveoléris csontvesz-
teség és az azt eldidézd gyulladasos allapot rizikdfak-
torként szerepelhet a COPD-s betegek esetében [12].
Wang €s misai vizsgalatuk soran arra a megallapitas-
ra jutottak, hogy a COPD-ben szenvedd betegek rosz-
szabb parodontalis statusszal rendelkeztek, kevesebb
foguk volt, magasabb voli a plakk-indexik, i3bh esetben
volt 2 szondazasi mélység nagyobb, mint 4 mm, mint
a kontroll-csoport esetében. Emellett a COPD-s bete-
gek szdjapolési szokasai, a fogorvosi ellendrzéseik gya-
korisaga, valamint az oralis egészséggel kapesolatos
ismereteik is hianyosak voltak. Mindezen tényezik szig-
nifikans dsszefiggeést mutattak a COPD kialakuldsanak
magasabb rizikajaval [42). Tébb szerzd, kbztik Scanna-
piaco, Katancik, Bagyi és Azarpahooh is pozitiv Osz-
szeflgoést talalt a parodontalis gyulladas és a COPD
kialakuldsa kézdtt [1, 5, 13, 34, 37], ugyanakkor ezt az
Osszeflggést Page és Pineda nem erdsitettek meg [21,
24). Gomes-Filho és misai a nozokomialis alsd légati
infekcidk és a fogagybetegség lehetséges kapesolatédl
vizsgalva arra a megallapitasra jutottak, hogy ameny-
nyiben a fogagy allapota mellett figyelembe veszik az
életkort, a dohanyzasi szokasckat és a kdrhazi benn-
fekves idotartamat is, statisztikailag szignifikans az dsz-
szeflggés [11]. DeRiso és tdrsaia kémiai plakk kontroll
hatékonysagat vizsgalta 353 szivmiitéten atesett beteg
esetében. A 0,12%-o0s kldrhexidin-glukonattal naponta
kétszer torténd GblGgetés szignifikinsan csokkentette
a leguti fertdzések incidencidjat, a szisztémas antibio-
fikum-kezelés szikségessegél s a mornalitas aranyat.
A nozokomidlis fertdzések incidencidja 6§5%-kal, mig
a léguti fertdzések gyakorisdga 69%-kal csdkkent [6,
37). Yonevama és fdrsal, a mintegy 2000 f6t magaba
foglals vizsgdlatuk sordn azt dllapitottak meg, hogy a ti-
digyulladas rizikdja 1,67-szer nagyobb volt a fogdszati
ellatasban nem részesilt kontrollcsoportban, dsszeha-
sonlitva azokkal a betegekkel, akik 1%:-0s providon-jodi-
dos szajoblogetéssel kiegészitett heti egyszeri profesz-
szionalis plakk-kontrollban részesiltek [41). Abe mik-
robioldgiai vizsgalati eredményei azt mutatjak, hogy
& respiratdrikus patogének altali szajiregi kolonizacid
prevalencidja a szijhigiénés ellatasban nem részesdn
csopartban lenyegesen magasabb értéketl mutatott [2].
Pugin és misai tanulmanyuk soran antibiotikumok har-
mas kombinacicjat alkalmaztak. A polymyxinbdl, neg-
mycinbdl és vancomycinbdl allé koktél alkalmazasa
esetén az antibiotikurmmal végzetl, profilaktikus keze-
lés nagymeértékben csokkentette az akut légati fertdzé-
sek kialakuldsanak gyakorisagat [25]. Okudza ds misai

@
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idis betegek kezelése soran 24 hanapig a naponkénti
szajhigiénés tevékenységet professzionalis, heti rend-
szeresseggel végzett szajhigienés beavatkozasokkal
egeészitették ki. Ezzel a modszerrel jelentdsen tudtak
csokkenteni a szajiregben kordbban kimutatott anae-

robok, Candida albicans és Staphylococcus speciesek |

szamait és a gyakran fatalis kimenetel aspiracids pneu-
mdnia gyakorisdgat. A professzionadlis szajhigiénes be-
avatkozasok & hdnap utan csékkentettak a nyal proteaz-,
fripszin-aktivitasat, a nyal neuraminidaz-ériékeit és az
influenzas menbetegedések szamat [20]. Awano és

misal 80 éven fellli betegosoportjukat vizsgalva megal- |

lapitottak, hogy a bekdvetkezett haldlesetak kdzll min-
den dtodik pneumdnia kévetkezménye volt. A pneu-
manidban elhunyt betegek csoportjidban majd’ négyszer
gyakoribb volt a legaldbb 10 fog esetében mért 4 mm-nél
nagyobb szondazasi mélység [3]. Scannapieco és misal,
késdbb Pajués misaivizsgalataik soran arra a magélla-
pitdsra jutottak, hogy a rossz szajhigiéne, a parodontalis
&5 a léguti patogének felhalmozdddsa a szajlregben
mind a fogagybetegsag, mind a nozokomidlis pneumd-
nia kialakuldasanak kockazatat novelik. A szajhigiéne ja-
vitdsa mechanikai &s kémiai plakk-kontrollal, valamint
antibiotikumok alkalmazasaval kozal 40%-kal csdkken-
tette a nozokomidlis pneumania incidencidjat mind a fo-
gatlan, mind a sajat fogoal rendelkezd betegek eseté-
ben [22, 31].

B} Allatkisérletek, in vitro vizsgalat

Seannapieco in vitro vizsgalatial igazolta, hogy a den-
télis plakk kialakitdsaban kulcsszerepet jatszo Strep-
fococcus gordonii fokozza a Haemophylus influenzae
patogenitasat azalial, hogy eldsegiti a baktérium léguti
hamsejtekhez valdé adhézigjat. Ezzel a kisérletiel sike-
rilt alatamasztania egy korabban megfegalmazolt el-

méletét, amely szerint a kezeletlen, sdlyos parodontalis

elviltozasok a felszaporeds parodontdlis patogének és
azok anyagcseretermekei révén eldsegithetik a léguti
patogének kclonizaciojat es a tidészévetek megbe-
tegedesat [34, 35]. Nelson és misal Forphyromonas
ginghvalissal idéziek eld kisérleti allatban pneumaoniat,
amely kisériet bebizonylictta a kdrokozd léguti szdve-
teket megbetenitd képassaget [19],

Osszefoglalas

Az utdbbi évek epidemiclagiai tanulmanyai és esetkont- |

roll-vizsgalatai ravilagitottak arra a tényre, hogy a COFD
exacerbacigjaban szerepet jatszd legfoniosabb kéroko-

zdk, koztlk a Haemophylus influenzae, Streplococeus |

pneumoniae és Moraxeila calarmhalis, kozvetlen kdroki
szerepe mellett, az elhanyagolt szajhigiéné jarulékos,
a betegség gyakorisagat emeld tényezdként szarepel-
het a COPD fellangolasainak kizlakitdsaban. A paro-
dontitis és az elhanyagolt szaihigieneg, az arra fogékony
egyenekben sulyosbithatja az alapbetegség lefolyasat,
a szdjuregi baktériumok, enzimjeik és a parodontalis
szévetek sejtjel altal termelt citokinek, valamint egyéb
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| gyulladdsos medidtorok aspirdldsa révén. A széjiregi
lobos folyamatok, kiztik a parodontalis szdvetek gyul-
ladasa megvaltoztatia a szajireg millidjet, amely eld-
segitheti a légiti patogének kolonizacidjdt és felsza-
porodasat, mind a dentalis plakkban, mind az oralis
nydlkahartya felszinén. A szdjureg ihven modon bakte-
riglis rezervoarkent szerepelhet, ahonnan a korokozok
| nagy mennyiségben szdéradhatnak a mélyebb leguiak
felé és létrehozzak a mar fennalld alapbetegség akut
fellangolasat [10, 16, 33, 37]. Egyes fogaszati beavat-
kozasok soran a szajiregi bakigriumok, a parodontalis
patogénsk hasmatogen terjedése Otjdn is eljuthatnak
| atiddszivetekbe. Tekintettel arra, hogy a kezeletlen,
eldrehaladott parodontitis nagymérnekben novelheti az
alapbetegseéq progresszigjat eldidézd exacerbaciok ki-
alakuldsanak esélyét, a COPD-ben szenvedd betegek
esetaben igen fontos a rendszeres fogaszati eflendrzé-
| sekenvald részvatel, illetve a magfeleld ellatasok es ke-
| zelések biztositasa. A szajireg vizsgélataval, egy egy-
| szerlien elvégezhetd szdrdvizsgalattal, amely kiterjed-
het a sulcus gingivalis folvadék elemzésére is, kdnnyen
hozzatérhetd, jol vizsgalhatd teriletrd| nyerhetiink még
tGbb informaciat a gyulladasos biomarkerek természe-
térdl és kilcsdnhatasairdl, Ezaltal indirekt madon, a szaj-
iregi gyulladas fennallasaval dsszeflggésben, valdszi-
nisithetd a krénikus l&gdtl meghetegedésben szenvedd
egyén alapbetegségénak progresszidia [13]. A jdvdben
a kiemelten magas rizikdcsoportba tartozd paciensek
rendszeres fogaszat szlirdvizsgalata és ellatasa remél-
hetden hozzajarulhat a COPD eredmeényesebb kezelé-
séhez, azexacerbaciok kialakulasanak megakadilyoza-
sahoz, a betegség sulyossaganak csékkentéséhez ésa
COPD progresszidgjanak lassitasahoz. llven madon a ri-
| zikdcsoportba tarozd egyénsknél a nozokomialis pnew-
ménia kialakuldsa cstkkenthetdvé valik, s emellett
egyre tibb beteg szémdra tehetjik lehetdvé sajat fo-
gaik megtartasat akar életik végeig [22].

Irodalmi attekintésink célja az dsszeflggesek ismer-
tetése mellett az volt, hogy felhiviuk a figyelmet a ma-
gas rizikgju paciensek rendszeres fogaszati ellendr-
| zésének fontossagara, Az dsszefliggések pontos fel-
tardsahoz azonban még tovabbi vizsgalatok és tanul-
manyok szikségesek.
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Relationship between periodontitis and chronic obstructive pulmonary disease |
A review of literaturs

Chranlc obatructive pulmanary disease (COPDN is a complex, multifactoral inflammatary disease of the airways and the
pulmonary parenchyme, caused by infection, air poliufion and paricles. 4-7% of the adults population is involved. COPD
is tha 4th-6th common cause of death throughout the world. The main astialegical factor |s the smoking. Bacteria, such
as bacteria from the oral cavity, could play a keyrole in the progression of the disease. Epidemiologic studies have not-
ed a relationship between poor oral hygiene or periodontal bone loss and chronic obstructive pulmonary disease. The
pravalence and martality of the disease is increasing worldwide, the treatment is expensive, the efficiency of the present
pharmacotharapy is poor, 3o the importance of the prevention should be increasing. Patients with chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) are prone to frequent exacerbations which are a significant causes of morbidity and mortality.
This review iz a short summary of studies about the possible relationship batween pariodontitis and COPD.
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