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Bevezetés: A kronikus parodontitis gyakori ordlis megbetegedés, amely a fogszuvasodastdl fiiggetleniil fogvesztéshez
vezethet. Egyes szisztémads betegségek (példdul cukorbetegség, krénikus veseelégtelenség) stlyosbithatjik a krénikus
parodontitist. Masrészrél ez az orilis betegség stlyosbithat mas szisztémads betegségeket. Kordbbi vizsgalatok felve-
tették a kronikus parodontitis és a nagyon sulyos krénikus obstruktiv tiidGbetegség (COPD) Osszefliggését.
Célkitiizés: Vizsgilatunk célja a krénikus parodontitis és a krénikus obstruktiv tiidSbetegség kapcesolatinak vizsgalata
volt.

Modszer: A vizsgalatokba a péesi Fogaszati és Szdjsebészeti Klinika betegeit vontuk be. Az 6nkénteseket egy COPD-s
(n =29) és egy kontroll- (n = 45) csoportba osztottuk. A COPD-s csoport (FEV, /FVC: 61,52 + 3,2%) 1égzéstunk-
cids értékei GOLD 2 (global initiative for chronic obstructive lung disease, FEV,: 52,66 + 3,57%) sulyossagi foko-
zatnak feleltek meg. A szdjliregi egészség felmérésekor dtlagos és maximalis klinikai tapaddsvesztést, fogmobilitdst, a
szuvas,/tomott és hidnyzé fogak szamit, Loe-Silness-féle, ordlis higiénés és foginyvérzési indexet regisztraltunk.
Statisztikai analizisre egyutas varianciaanalizist és nem parametrikus Mann-Whitney-féle tesztet alkalmaztunk.
Evedmények: A COPD-s csoport szdjegészsége rosszabbnak bizonyult a kontrollokénal. Ebben a csoportban maga-
sabbak voltak az dtlagos és a maximdlis tapaddsvesztési, fogmobilitasi értékek, valamint a Loe-Silness-, az ordlis higi-
énés és a foginyvérzési index.

Kovetkeztetések: Eredményeink megerdsitik a pozitiv korrelaciét a krénikus parodontitis és a kronikus obstruktiv tii-
débetegség kozepesen sulyos formai kozott. Nem tisztizott azonban, hogy a krénikus obstruktiv tiidébetegséghez
tarsuld szisztémds gyulladds hatott-e negativan a szdjiireg dllapotdra, vagy a parodontitis befolydsolta negativan a
krénikus obstruktiv tiidSbetegséget.
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Prevalence and severity of chronic parodontitis and oral mucosal lesions in
chronic obstructive lung disease

Introduction: Chronic parodontitis is a prevalent oral disease that may lead to the loss of teeth independently of car-
ies. Some systemic diseases (e.g., diabetes mellitus, chronic renal failure) may aggravate chronic parodontitis. On the
other hand, this oral disease may aggravate other systemic diseases. Earlier studies suggested a correlation between
chronic parodontitis and very severe chronic obstructive pulmonary disease (COPD).

Aim: The aim of our study was the investigation of the correlation between chronic parodontitis and chronic ob-
structive pulmonary disease.

Method: We have recruited patients of the Department of Dentistry, Oral and Maxillofacial Surgery, Medical School,
University of Pécs, in the study. Volunteers were assigned into a COPD (n = 29) and control group (n = 45). Airflow
limitation of the COPD group (FEV,/FVC: 61.52 + 3.2%) corresponded to GOLD 2 (global initiative for chronic
obstructive lung disease; FEV,: 52.66 + 3.57%). Oral health assessment included mean and maximal clinical attach-

DOI: 10.1556/650.2018.31037 = © Akadémiai Kiadd, Budapest m 2018 = 159. évfolyam, 21. szam = 831-836.



EREDETI KOZLEMENY

ment loss, mobility of teeth, decayed/filled and missing teeth, Loe—Silness, oral hygiene and bleeding on probing
indexes. One-way ANOVA and non-parametric Mann-Whitney tests were used for statistical analysis.

Results: Oral health of the COPD group was worse than that of the controls. In this group the mean and maximal
clinical attachment loss, mobility of teeth, the Loe-Silness, the oral hygiene and bleeding on probing indexes were

higher.

Conclusions: Our results confirm the positive correlation between chronic parodontitis and a moderate level of
chronic obstructive pulmonary disease. However, it is not clear whether the COPD-associated systemic inflammation
aggravated the oral status or the chronic parodontitis influenced negatively chronic obstructive pulmonary disease.

Keywords: parodontitis, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), disease progression, oral health
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Roviditések

ANOVA = (analysis of variance) varianciaanalizis; BMI = (body
mass index) testtomegindex; BOP = (bleeding on probing)
inyvérzési index; COPD = (chronic obstructive pulmonary dis-
ease) kronikus obstruktiv tiid6betegség; FEV, = az erdltetett
kilégzés soran 1 masodperc alatt kiftjt levegd; FVC = erdltetett
vitalkapacitds; GOLD = (global initiative for chronic obstruc-
tive lung disease) krénikus obstruktiv tiidébetegségre vonatko-
z6 nemzetkozi ajanlidsok gydjteménye; IL = interleukin;
MaxCAL = (maximal clinical attachment loss) maximalis tapa-
désvesztés; MeanCAL = (mean clinical attachment loss) dtlagos
tapadasvesztés; NIDCR = (National Institute of Dental and
Craniofacial Research) az Amerikai Egyesiilt Allamok Nemzeti
Fogaszati Kutatéintézete; OHI = (Oral Hygiene Index) Orilis
Higiénés Index; SEM = (standard error of the mean) az atlag
szorasa; TNF = tumornekrozis-faktor; WHO = (World Health
Organization) Egészségiigyi Viligszervezet

A szdjiireg allapota és az dltalanos egészségi allapot sz-
szefligg egymassal [1]. A szdjiireg, illetve a szajnyalka-
hértya elvaltozasai el6fordulhatnak 6nilldéan, de gyakran
tiikrozhetnek szisztémas betegségeket; nemcsak kisérhe-
tik, hanem meg is el6zhetik egyes szervek betegségeinek
jelentkezését [2, 3]. A szdjiiregi tiinetek alapjan sokszor
a fogorvos az elsé, aki ezen szisztémas betegségek lehe-
t6ségét felveti, igy elGsegitheti a betegség megfelels id6-
ben elkezdett kezelését, a progresszi6 mérséklését.
Ugyanakkor a szisztémas betegségek figyelembevétele
nélkiil nem képzelhet§ el a szdjnyalkahdrtya-betegségek
helyes diagnoézisa és kezelése sem [2, 3].

A krénikus obstruktiv tiidébetegség (COPD) a kis
légutakban kezd8d6 krénikus gyulladds, amely progresz-
sziv, irreverzibilis léguti sztikiiletet okoz. Eurépaban a
lakossdg szamdhoz viszonyitva Magyarorszagon halnak
meg a legtobben COPD-ben [4], a betegség becsiilt
prevalencidja a 40 év feletti populdcidban eléri a 10%-ot
[5]. A betegek vérében megemelkedik a keringé gyulla-
désos citokinek, akutfizis-fehérjék és gyulladasos sejtek
mennyisége, amelyek egyiittesen szisztémas gyulladds
jelenlétét jelzik. Ez a szisztémas gyulladds szerepet jat-

szik a COPD szdmos olyan tarsbetegségének kialakulasi-
ban, mint példaul a cardiovascularis betegségek, a diabe-
tes mellitus, a tid6carcinoma, az izomatrophia vagy a
depresszié [6]. Felvet6dott a COPD és a szajegészség
romlasinak esetleges Osszefiiggése is [7, 8]. Egy norvég
tanulmdny szerint nagyon silyos COPD-ben szenvedd,
tidStranszplanticié elStt dllo betegek esetében a paro-
dontitis gyakrabban fordult el6, prevalencidja hozzave-
t6leg 44% volt, szemben a kontrollcsoport 7,3%-os gya-
korisagaval [9]. A krénikus parodontitis (krénikus
fogagybetegség) klinikai képére jellemzd a supra- és sub-
gingivalis plakk- és fogké-akkumuliciot kisérd inyszéli
gyulladas, tasakképz&dés és tapaddsvesztés, valamint ra-
diologiai leletként a processus alveolaris dominansan ho-
rizontilis csontpusztulasa [10]. A COPD parodontitisz-
szel val6 kapcesolata feltételezhetGen kétoldala, ugyanis a
két krénikus gyulladdsos betegség kolcsonosen ronthatja
egymds progresszidjat. Ugyanakkor a COPD kozvetlen
hatésa a szdjnydlkahdrtydra nem tisztizott. A szakiroda-
lomban fellelhetS kevés tanulmény adatai azt sugalljik,
hogy a betegség legfébb rizikéfaktoraként szimon tar-
tott dohdnyzis, illetve a kezelésben alkalmazott inhaldci-
0s szerek karos hatdssal lehetnek mind a szdjnydlkahdr-
tya, mind a periodontium valtozasaira [11]. Az alacsony
szdmu szakirodalmi kozlés, valamint a COPD és a szij-
nydlkahartya-elvaltozasok egyardnt magas prevalencidja a
magyar népesség korében [5, 12-15] indokolna a két
betegségesoport Osszefiiggéseinek részletesebb vizsgila-
tat. A jelen, el6zetes vizsgalataink célja az volt, hogy 6sz-
szehasonlitsuk  COPD-ben szenved$ betegek, illetve
egészséges onkéntesek szdjegészségi allapotat.

Mobdszer

Eset-kontroll vizsgilatunkban 6nkéntesként a Pécsi Tu-
domanyegyetem Klinikai Kézpontja Fogaszati és Szajse-
bészeti Klinikdjanak 40 és 65 év kozotti dohanyzé paci-
ensei vettek részt, tehdt az elsé altalunk detektalt
megjelenés mar a szakellatds keretében tortént. Az
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anamnézis felvétele sorin az Onkéntesek egy altalunk
szerkesztett, a dohanyzasi szokasaikra, tarsbetegségeikre,
gyogyszeres kezelésiikre vonatkozé kérdGivet toltottek
ki, mely alapjain megitélhettiik a dohdnyfust-expozicié-
juk (csomagév) mértékét is. Ezt kovetSen keriilt sor a
sztomatolégiai vizsgalatra, majd a légzésfunkcidés mé-
résre.

A legfontosabb bevalasztisi kritérium az anamnézis-
ben szerepld legalibb 10 csomagév dohanyzas volt, ko-
rabban mar diagnosztizalt COPD-vel vagy anélkiil. En-
nek megfelel6en, a vizsgilt betegek kozott voltak
olyanok, akiket mar a sztomatolégiai vizsgalat megkez-
dése el6tt kezeltek a tiidGbetegség jelenléte miatt. Voltak
olyan résztvevik is, akik, bar tudtak a betegségiikrdl,
nem alltak gyogyszeres kezelés alatt. Olyan esetek is el6-
fordultak, amelyekben a vizsgalat tirta fel a 1éguti obst-
rukci6é tényét. A kizdrasi kritériumok kozott szerepelt a
diabetes mellitus, az osteoporosis, illetve rosszindulata
daganatos betegségek.

Az orofacialis régio vizsgalatit az Egészségiigyi Vilag-
szervezet (WHO) ¢és az Amerikai Egyesiilt Allamok
Nemzeti Fogaszati Kutatéintézete (NIDCR) altal kidol-
gozott protokoll szerint végeztik [16]. Minden résztve-
v§ esetében teljes szdjra kiterjedd részletes parodontol6-
giai statusz készilt. Rogzitésre keriilt a maximalis és az
atlagos tapadasvesztés mértéke (rendre MaxCal és
MeanCal), a mobilis fogak szdma, az Oralis Higiénés
Index (OHI), illetve a Loe-Silness Gingivalis Index
[17], valamint a szond4zdsra jelentkezd inyvérzés gyako-
risagat jelz6 bleeding on probing (BOP) index [18].
A BOP meghatarozasara azért volt sziikség, mert jelzi az
— esetleg az iny szinének és konzisztencidjinak valtozasa
nélkiili — parodontolégiai tasakban fennallé aktiv gyulla-
ddst, mig a Loe—Silness Gingivalis Index az inyszél dlla-
potat is értékeli (szin, konzisztencia), és kiilontsen a
»kozepesen sulyos” vagy ,,stulyos” inygyulladis elkiilo-
nitésében megbizhat6 diagnosztikus médszer.

Emellett a vizsgilat soran teljes sztomatoonkologiai
szlrést is végeztiink, amelynek része volt a szajnydlka-
hartya megtekintéssel és palpacioval torténd vizsgilata,
amely kiterjedt a labialis és alveolaris, valamint buccalis
nyalkahdrtydra, a nyelvre, valamint a szdjfenékre, a ke-
mény és lagy szdjpadra. Ennek sordn regisztraltuk a szaj-
nyalkahdrtya-elviltozdsokat.

A spirometrids vizsgalat PDD-301 tipust, szamito-
gépre csatlakoztatott 1égzésfunkcids berendezés, illetve
sopirometer for Windows” program segitségével tor-
tént, melynek sordn regisztraltuk a forszirozott vitalka-
pacitas (FVC), az erdltetett kilégzési misodpercvolumen
(FEV,), illetve a Tiffeneau-index (FEV,/FVC) értékeit.
Az Osszes onkéntes (74 16, 39 né és 35 térfi) vizsgalata
soran 29 esetben igazolédott a COPD-re utal6 obstruk-
tiv ventilacids zavar (12 n6 és 17 férfi).

Statisztikai elemzésre az ,,IBM SSPS Statistics 20”
programot hasznaltuk, 5%-os szignifikanciaszint alkal-
mazdisaval. Az eredményeket dtlag + SEM formajiaban
ibrizoltuk. Adataink elemzése sorin a légzésfunkcids
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paraméterek (FVC, FEV,, FEV, /FVC) normaleloszlast
mutattak (Shapiro-Wilk-teszt), mig az oralis paraméte-
rek (MaxCal, MeanCal, mobilis fogak szama), illetve a
vizsgalt indexek (OHI, Loe-Silness Gingivalis Index, il-
letve BOP) eloszlasa ettdl eltért. Ennek megfeleléen a
normaleloszlast mutatd 1égzéstunkciés paraméterek ese-
tében one-way ANOVA-t, az orilis paraméterek, illetve
vizsgalt indexek elemzésekor nem parametrikus Mann—
Whitney-féle tesztet hasznaltunk.

A vizsgilatban alkalmazott eljirasok megfeleltek a
Helsinki Nyilatkozat kévetelményeinek, a protokollt a
Pécsi Tudomanyegyetem Regiondlis Etikai Bizottsiga
jovihagyta (Etikai Engedély szdma: 5241). A részvétel
onkéntes volt, teljes kort szobeli és irasbeli tajékoztatast
kovetSen. A betegek onkéntes részvételiiket és a megfe-
lel6 elézetes tajékoztatast beleegyezd nyilatkozat alaira-
sdval igazoltak.

Eredmények

Vizsgilatunk két csoportjiban az atlagos életkor nem
tért el szimottevé mértékben (55,33 + 0,99 éva COPD-s,
illetve 52,0 + 1,4 év a kontrollcsoportban). A dohédny-
fiist-expozicié mértéke viszont szignifikins mértékben
magasabb volt a COPD-s csoportban (29,53 + 1,9 cso-
magév), mint a kontrollcsoport tagjainal (18,27 + 2,05
csomagév). COPD-s csoportunk atlagos testtomege
75,5 kg = 1,85 kg, testtomegindexe (BMI) 26,7 + 0,7
volt, amely enyhe talstlyt jelez. A kontrollcsoport érté-
kei nem tértek el szimottevGen a COPD-s csoportéitdl:
itlagos testtomeg 73,16 + 2,38 kg, atlagos BMI 25,9 +
0,9.

A légzésfunkcids értékek alapjan, a dohdnyzé kont-
rollcsoport FVC-értékei hasonldak voltak a COPD-s be-
tegekéihez (FVC-COPD: 91,0 = 5,1%; FVC-kontroll:
113,0 = 3.2%) (1. abra). A COPD-s csoport 70%-nal
kisebb atlagos Tiffeneau-index-értékei (61,52 = 3,2%
versus 88,1 £ 52% kontroll) jelezték a léguati sziikiilet
meglétét. A csokkent FEV,-dtlagérték a COPD-s cso-
portban (52,66 + 3,57% versus 93,47 + 6,07% kontroll)
a nemzetkozi ajanlasok alapjian mérsékelten silyos obst-
ruktiv jelleg(i ventilaciés zavart mutatott (1. 4bra). Ezen
beliil a paciensek 17,2%-a enyhe (FEV,>80%), 48,3%-a
mérsékelten salyos (50%<FEV,<80%), 27,6%-a silyos
(30%<FEV,<50%) és 6,9%-a nagyon stlyos (FEV,<30%)
stadium volt. A COPD-s betegek 31,0%-a szteroidtar-
talmu, illetve antikolinerg hatdsi kombinalt inhaldciés
terapiaban részesiilt, melyet ezen esetek kevesebb, mint
felében teofillin, illetve akut horgdtagité szalbutamol
egészitett ki. A paciensek tovabbi 20,7%-a inhalaciés an-
tikolinerg kezelést kapott, melyet ezen esetek egyharma-
déban egészitett ki akut horgdtigitd szalbutamol.

A fogaszati vizsgilatokat illetéen a kontrollcsoport
maximalis tapadasveszteségének mértéke (MaxCal 5,82
+ 0,62) megfelelt a hasonlé korti magyar népességben
tapasztaltaknak [12-14], mig a COPD-s csoport értékei
(MaxCal 10,82 + 0,56) chhez képest szimottev$ nove-
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1. ibra Légzéstunkciés paraméterek a COPD-s és a kontrollcsoportban
Megjegyzés: A kontroll- és a COPD-s csoport spirometrids
eredményei a standard értékek szdzalékaban. A szignifikins elté-
réseket csillag jelzi (p<0,05)

COPD = krénikus obstruktiv tiidébetegség; FEV| = az er6lte-
tett kilégzés sordn 1 mdsodperc alatt kifajt levegé mennyisége;
FVC = erdltetett vitdlkapacitas; Tiffencau-index = FEV, /FVC
hdnyados

kedést mutattak. Kisebb mértékd, de ugyancsak szignifi-
kans fokozédas mutatkozott az dtlagos tapadasvesztés
esetében (MeanCAL 3,96 + 0,27 versus 3,05 = 0,25),
illetve a mobilis fogak szamaban (2,0 + 0,34 versus 1,06
+ 0,45) (1. tablizat).

Az Orilis Szajhigiénés Index [17, 18] tekintetében is
azt tapasztaltuk, hogy a COPD-s csoport atlagértékei
magasabbak a kontrollcsoportéihoz viszonyitva (2,42 +
0,14 versus 1,8 + 0,31) (1. tablizat). Emellett az iny-
gyulladdas mértékét jelzd Loe-Sillness Gingivalis Index
(értéke 0-3) is eltérést mutatott a két vizsgalt csoport-
ban a COPD-s betegek javara (1,50 + 0,14 versus 0,88
0,16) (1. tiablazat). Ehhez kapcsoléddan, a szonddzasra
jelentkezd inyvérzés (BOP) is szignifikinsan gyakoribb-

1. tiblazat | Orilis paraméterek a COPD-s, illetve a kontrollcsoportban

Oralis paraméter COPD Kontroll p-érték
n=29 n=45

Maximalis tapadasvesztés 10,82 = 0,56 5,82 + 0,62 0,014

Atlagos tapaddsvesztés 3,96 + 0,27 3,05 £ 0,25 0,035

Mobilis fogak szama 2,0 +£0,34 1,06 + 0,45 0,049

Orilis Higiénés Index 242 + 0,14 1,8 + 0,31 0,032

(OHI)

Loe-Silness Gingivalis 1,50 + 0,14 0,88 £ 0,16 0,011

Index

Szondazasra jelentkezd 32,60 +4,69 1748 +2,0 0,010

inyvérzés (BOD)

BOP = (bleeding on probing) inyvérzési index; COPD = krénikus
obstruktiv tiid6betegség
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2. tablazat Szajnyilkahartya-elvaltozasok a COPD-s, illetve a kontrollcso-
portban
Szdjnyalkahdrtya-elvaltozdsok COPD Kontroll
n=29 n=45

Kroénikus atrophids candidiasis 2 1
Fox—Fordyce-granulumok 0 1
Gingiva hyperplasia 0 1
Leukooedema 1 0
Leukoplakia 1 1
Lingua geographica 1 0
Lingua scrotalis 1 0

COPD = krénikus obstruktiv tiidGbetegség

nak bizonyult a COPD-s betegek koérében (32,60 + 4,69
versus 17,48 + 2,0) (1. tablizat). Ez az eredmény is azt
jelzi, hogy a COPD-s paciensekben magasabb volt az ak-
tiv, gyulladt parodontolégiai tasakok szama.

A vizsgalat soran talalt valamennyi szajnyalkahartya-el-
valtozas regisztralasra kertlt (2. tablizat). Kréonikus at-
rophids candidiasist észleltiink két COPD-s és egy kont-
rollpaciensben. A COPD-s csoportban tovabbi 1-1
paciensben észleltiink leukooedemat, leukoplakiit, lin-
gua geographicit, illetve lingua scrotalist, mig a kont-
rollcsoport tagjaiban 1-1 esetben leukoplakiat, gingiva
hyperplasiat és Fox—Fordyce-granulumokat detektal-
tunk. A csoportok dsszehasonlitisa sordn lithat, hogy a
COPD ezen, kozepes stlyossigi foka csak kismértékben
novelte a szajnyilkahartya-clvaltozasok el6fordulasat.

Kovetkeztetések

Vizsgilatunkban 6sszehasonlitottuk COPD-ben szenve-
dS dohanyzé betegek, illetve egészséges dohdnyz6 6n-
kéntesek szajegészségi allapotat. Eredményeink megerd-
sitik, hogy a magyar, kozepesen sulyos léguti sztikiiletet
mutat6é, dohinyzé6 COPD-s betegek parodontolégiai
statusza rosszabb, mint a dohdnyzé, nem COPD-s kont-
rollcsoporté. Szignifikins eltérést talaltunk a maximalis
és az atlagos tapadasvesztés, a mobilis fogak szdma, az
Orilis Szajhigiénés Index, a Loe-Silness Gingivalis
Index, valamint az inyvérzési index (BOP) esetében a
COPD-s csoport rovasara. A Loe-Silness Gingivalis
Index f6ként az inygyulladas jelenlétére utal, mig a BOP
jelzi az aktiv gyulladasos, valédi parodontolégiai tasakok
jelenlétét akkor is, ha az nem jir egyiitt kifejezett foginy-
gyulladassal. Ezzel szemben a szdjnyalkahdrtya koros el-
valtozasaiban, példaul a dohinyzas altalainos kovetkez-
ményeként kialakul6 leukoplakia, leukooedema vagy az
inhalicios kezelések (példdul inhaldciés glikokortikoi-
dok) hatasdnak tulajdonitott szajiiregi candidiasis gyako-
risigdban nem taldltunk kiilonbséget. A krénikus at-
rophidscandidiasisolyan COPD-séskontrollpiciensekben
alakult ki, akik fels§ allcsontjukon részleges, kivehetd
mdanyag fogsort viseltek. Munkdnkban a tovibbiakban
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nem elemezzitk a COPD-s betegek inhaldcids kezelésé-
nek esetleges hatasat az oralis elvaltozasok kialakulasara,
egyrészt azért, mert a szakirodalom tjabban megkérd6-
jelezi a betegek terdpidhoz fiz6d6 adherencidjat [19], és
mi a valés gyogyszerhaszndlatot a jelen vizsgalatban nem
tudtuk megfelelSen ellendrizni. Mdsrészt a mi egyedi
adataink sem utaltak a kezelés, illetve a szdjnyalkahartya-
elvaltozasok szoros Osszefiiggésére, mivel példaul a két,
krénikus atrophids candidiasisban szenvedé COPD-s
beteg koziil csak az egyik kapott inhaldcids szteroidot,
illetve a kontrollcsoportban is eléfordult ilyen elviltozas
barmilyen inhaldcids kezelés nélkiil.

A kontrollpacienstinkben megfigyelt gingiva hyperpla-
sia valészintleg a magas vérnyomads kezelésében alkalma-
zott kalciumcsatorna-blokkolé mellékhatasanak volt tu-
lajdonithaté.

Az altalunk megfigyelt jelenségek hattérmechanizmu-
sait tekintve a szdjegészségi allapot és a COPD kozott
kétoldala kapcsolat allhat fenn: a parodontitisben szere-
pet jatsz6 baktériumok a légutakba kertilve fokozhatjak a
COPD sulyossagat és progressziojat, masrészt a COPD-s
gyulladasos mediatorok sulyosbithatjak a foginygyulla-
das mértékét. Nem tisztdzott azonban, hogy a szijiiregi
fléra pontosan hogyan befolyasolja a léguti betegségek
kialakulasat [11, 20]. Erre vonatkozo6an a szakirodalom
szamos hipotézist vetett fel. Egyes szerzSk feltételezték,
hogy a nyilban nagyobb mennyiségben jelen 1évé kor-
okozé aspiricidja, ami rossz szijhigiéné vagy periodon-
talis betegség kovetkezménye, fokozhatja a COPD prog-
resszidjat [20, 21]. Az oralis mikroorganizmusok a léguti
him felszinének megvaltoztatisa révén elésegithetik a
léguti patogének adhézidjit és kolonizacidjat is, ezaltal
hajlamosabba téve azt az infekcibkra. A periodontalis
gyulladas [éguti betegségekre gyakorolt hatisit timaszt-
ja ald az is, hogy szamos periodontalis baktériumot
(Agyregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium
nucleatum, Bacteriodes gingivalis) izolaltak mar 1égutak-
bol. Fourrier és misai magas szamu baktériumegyezést
taldltak dentdlis plakk-, nyal- és tracheamintikban, illetve
kimutattak mar Candida albicanst is transtrachealis aspi-
raci6 okozta pleuropulmonalis infekcidkbdl [20-22].
Mas szerzok szerint a gyulladt fogagybol (epithelialis,
endothelialis sejtekbdl, fibroblastokbol, macrophagok-
bél, periférids mononukledris sejtekbdl) felszabadulo ci-
tokinek, mint példdul az interleukin-1 (IL1), IL6, IL8 és
a tumornekrézisfaktor-a (TNFea) is novelhetik a patogén
baktériumok léguti kolonizaciéjanak valészinlségét
[23]. Ezek a citokinek kemoattraktins hatist gyakorol-
hatnak a neutrofil sejtekre, amelyek a 1égati parenchymad-
ban proteolitikus enzimeket és oxigén-szabadgyokoket
szabaditanak fel [24, 25]. Esetlegesen felmeriilhet a szaj-
tiregi baktériumok hematogén terjedése is. A bacteriae-
mia elkeriilhetetlen egyes fogiszati kezelésekben (példa-
ul fogké-eltivolitds, foghizas), a fert6zés hematogén
terjedése a légutakra azonban nagyon ritka [20]. Ennek
veszélyét csokkentheti antibiotikumok profilaktikus al-
kalmazasa.

EREDETI KOZLEMENY

A masik oldalrdl felmeriil az a kérdés, hogy a COPD-
re jellemzd szisztémds gyulladds befolyasolja-¢ a perio-
dontium allapotit. Egyes szerzok felvetették, hogy a na-
gyon stlyos COPD-s betegekben (tiidStranszplanticid
el6tt) gyakrabban fordul el parodontitis, melynek pre-
valencidja elérheti a 44%-ot is. Ebben a betegcsoportban
a parodontitis magas el6forduldsa fiiggetlennek ttint a
betegség mas rizikdfaktoraitdl, mint példiul az életkor, a
BMI, az évente elszivott cigarettidk mennyisége és a
kortikoszteroidkezelés [9]. Ez az eredmény felveti, hogy
a COPD-re jellemz6 neutrofil gyulladds szisztémassd vi-
lik, és egyfajta spill-over jelenséget mutat, amely a sz3j-
ireg gyulladisos elviltozasaihoz vezet. Ezt a feltétele-
zést erGsiti, hogy mind a COPD, mind a parodontitis
neutrofil gyulladdssal jar, melyben a proteazaktivitas fon-
tos patogenetikai szerepet jatszik. Az altalunk vizsgalt
enyhén talsilyos COPD-s csoport inkdbb a kronikus
bronchitises és nem a cachexids emphysemads fenotipusba
tartozott [26]. A krénikus bronchitis esetében a cachexia
helyett, inkdbb a neutrofil gyulladas, illetve a kérosan fo-
kozott neutrofil funkci6 jarulhat hozza a kéros szajiiregi
elvaltozasok stlyosbodasahoz. Egyes tanulminyok koéro-
san fokozott szabadgyok-képz6dést, chemotaxist, degra-
nuldcioét irtak le COPD-ben [27-29]. Mésok a krénikus
parodontitis gyakoribb el6fordulasat figyelték meg foko-
zott neutrofil aktivitassal jaré allapotokban [30].

Nem zidrhaté ki azonban tovibbi tényezSk szerepe
sem [21, 23-25]. A malnutritio, mint a COPD egy jol
ismert szovédménye, szintén novelheti a kronikus gyul-
ladasok, a parodontitis kialakuldsinak val6szintiségét, pa-
rodontitisben tehat rizikéfaktorként is szerepelhet [10].
Ez utébbi tényezd a lesovanyodassal jaré emphysemds
tipusban jatszhat fontos szerepet [26]. A COPD paro-
dontitisre gyakorolt hatasat erdsiti az is, hogy pulmonalis
patogének (Klebsielln pnewmonine, Servatia marcescens)
jelenlétét kimutattdk mdr dentalis plakkban [20].

Természetesen a két betegség egytittes kialakulasa is
el6fordulhat. Egyrészt a dohdnyzdst mindkét betegség
rizikéfaktoraként tartjak szimon [11, 31, 32], mdsrészt
a fokozott szovetpusztulds mechanizmusai is hasonldak
[24, 25].

A jelen vizsgalat eredményei a jovében nagyobb be-
tegcsoporton végzett, hosszabb tiv klinikai vizsgélat
alapjat képezhetik. Fontos lenne a szajegészség felmérése
kiilonbozd  stlyossigh  COPD-ben szenved$ beteg-
csoportokban. Jelent@s klinikai relevancija lenne annak
a felmérésnek, hogy a megfelel§ parodontolégiai gon-
dozas mint intervencié milyen mértékben javitand a
COPD-s betegek allapotat, betegségiik progresszidjit.
Felmertilhet ugyanakkor a nemi kiilonbségek vizsgalata
is. Tovabbi vizsgalatok sziikségesek a patomechanizmu-
sok pontos tisztizasdra is. A COPD és a szdjiiregi elval-
tozasok kapcsolatanak alapos feltdrasa elésegitheti mind-
két betegségcsoportban egy hatékonyabb kezelési
protokoll bevezetését, illetve ezen folyamatos gondozast
igényls paciensek életmindségének javitisit.
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Anyagi tamogatis: A kozlemény és a kapcsol6doé kutatds
a Décsi Tudomanyegyetem Altalinos Orvostudoményi
Kardnak tamogatisival késziilt (PTE AOK-KA No.:
2017/13).

Szerzoi munkamegosztas: N. Zs. F., Sz. A.: Parodontalis
és szajnydlkahartya-vizsgalatok, adatfeldolgozas, az dbra
elkészitése, irodalomkutatas. S. Sz.: Légzéstunkcids vizs-
galatok kivitelezése, értékelése. B. M.: A koncepcié ki-
dolgozasa, az adatok értékelése és a kozlemény elkészité-
se. B. A: A kutatdsi koncepcié kialakitdsa, az oralis
vizsgilatok moédszereinek kidolgozasa, az adatok értéke-
1ése, a végleges kézirat elkészitése. A cikk végleges valto-
zatat valamennyi szerzé elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltség: A szerzGknek nincsenek érdekeltségeik.

Ko6szonetnyilvanitas

A kézlemény és a kapesol6dé kutatds a Péesi Tudomanyegyetem Alta-
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No.: 2017/13).
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