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Az emberi szdjiireg mikroorganizmusok millidrdjainak élGhelye. A legnagyobb ardnyban baktériumok vannak jelen,
tobb mint 600 baktériumfaj izolalhaté. Nagy résziik drtalmatlan, némelyik kifejezetten hasznos, azonban nem meg-
felel szijhigiénia, illetve legyengiilt immunstatus esetén szamos lagy- és keményszoveti megbetegedést okozhatnak,
melyeknek sok esetben szisztémads kovetkezményeik lehetnek. A szajiireg leggyakoribb bakteridlis megbetegedésének
tekinthet§ a fogszuvasodds és a fogigybetegség. Mindkét esetben elsédleges kéroki szerepe van a nem megfelels
szajhigiénia kovetkeztében kialakult dentilis biofilmnek. A fogszuvasodds kérfolyamatiban a Streptococcus mutans,
a 8. sanguinis, a S. viscosus és a Lactobacillus acidophilus jatszik f8szerepet, sulyos fogigybetegség esetén viszont az
anaerob parodontopathogen kérokozok jellemzdk, tgymint Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotelln intermedia, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus. A kezeletlen
fogszuvasodas a fogbél elhaldsahoz vezet, s ez a fogagy irdnyaba terjed$ gyulladdst okoz, amely gbcnak tekintendd.
A kezeletlen fogigybetegség esetén csonttasakok keletkeznek, melyek szintén gocnak mindsiilnek. A fogdszati gécok-
nak szdmos szisztémds kovetkezményiik lehet, Ggymint sziv-ér rendszeri megbetegedések, cukorbetegség, tiid6gyul-
ladds, iziileti gyulladas, korasziilés, foltos hajhullds. Ezen betegségek esetén mindenképpen gondolni kell fogaszati
gbcra. A tervezett miitétek elétti professziondlis plakk-kontroll és klérhexidines 6blogetés kiemelkedd jelentSséggel
bir az aspirdciés pneumonia prevencidjaban. A szdjliregi daganatok multikauzilisak; egyre tobb kutatécsoport vizs-
gilja az egyes baktériumok szerepét a szdjiiregi daganatok karcinogenezisében. Az emlitett korképeken kiviil a vi-
szonylag ritka, dmde sokféle formdban megjelend, gyakran diagnosztikai kihivast jelents bakterialis ligyrész-betegsé-
gek bemutatdsit egy kovetkezd kozleményben tervezziik.
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Characteristics, diagnosis and treatment of the most common bacterial diseases
of the oral cavity

Billions of microorganisms can be found in the oral cavity, from which bacteria are the most frequent. More than 600
bacterial species can be isolated. Most of them are harmless, moreover, some species prove themselves to be specifi-
cally useful. However, in the case of a weakened immune status or inappropriate oral hygiene, they may cause many
types of soft and hard tissue disorders. Caries and periodontal diseases are the most common bacterial diseases of the
oral cavity. In both cases, the dental biofilm gives rise to the disorder, which is caused by the insufficient oral hygiene.
Dental caries are mainly caused by cariogenic streptococci and lactobacilli. In the case of serious periodontal diseases,
anaerob parodonto-pathogen microorganisms play the major role. Untreated caries may result in the necrosis of the
pulp, which can cause an inflammation expanding towards the parodontium. This can be characterized as a focal
infection, like the untreated periodontal pockets. Dental foci may have lots of systemic consequences such as cardio-
vascular diseases, diabetes, pneumonia, arthritis, preterm birth and alopecia areata. When these diseases occur, dental
foci should always be considered. The professional plaque control and chlorhexidine rinsing before the proposed
surgeries have an outstanding role in the prevention of ventilator-associated pneumonia. Oral cancer is multicausal;
more and more researchers are analyzing the role of certain bacteria in the carcinogenesis of oral cancer. In addition
to the mentioned clinical aspects, we are planning to describe the relatively rare, but diverse and diagnostically chal-
lenging bacterial soft tissue disorders in another publication.
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Roviditések

ANUG = akut nekrotizil6 ulcerativ gingivitis; ANUP = akut
nekrotizal6é ulcerativ parodontitis; CPITN = (Community Pe-
riodontal Index of Treatment Needs) Parodontium allapotat és
az ahhoz tartozé kezelési tervet meghatirozoé kozosségi index;
DMF = (decayed, missing, filled) szuvas, hidnyzé, tomott;
DMEFT = (decayed, missing, filled teeth) egy paciens szuvas,
hidnyz6, tomott fogainak osszege; LDL = (low-density lipo-
protein) alacsony strtiségt lipoprotein; MHCII = (major his-
tocompatibility complex) f6 hisztokompatibilitisi komplex;
WHO = (World Health Organization) Egészségiigyi Vildg-
szervezet

A szajlireg igen sajatsagos Okoszisztémanak tekinthetd;
ezt ordlis mikrobiomnak nevezziik, melyet baktériumok,
virusok, archeik, gombak és protozoonok millidrdjai al-
kotnak. Unikdlis régionak kell tekintentink, ugyanis
szamtalan minidkoszisztéma ¢él egyiitt a szajliregben,
mely régiék a funkcidjuknak megfelelGen sajatsagos flo-
raval rendelkeznek: az ép fogak felszinei, a gingivalis sul-
cus, a nyelv, az orca, a lagy- és a keményszajpad, a man-
duldk mds-mas Osszetételd tdrsulast mutatnak. A
szdjiregben jelen 1év6 nydlkahartyit borité folyamato-
san, gyorsan megujulé hamsejtréteg és az egyszerre jelen
1év6, meghjulni nem képes keményallomany (a fogak
felszinei, restaurdtumok, fogmiivek) még inkdbb egyedi-
vé teszi ezt az Okoszisztémat. Nevezetesen, ¢ kemény-
allomany felszinén lehet8ség van tartds, jol szervezd-
dott, érett bakterilis kolonizaciéra. Az igy kialakult
kolénidt dentdlis plakknak, tjabb megfogalmazas szerint
dentalis biofilmnek nevezziik. Az itt jelen 1év6 koéroko-
70k és ezek bomlastermékei felelGsek a fogszuvasodasért
és a fogagybetegségért egyarant [1]. Ezen mikrobiologi-
ai sokféleség az ember ,,ujjlenyomatinak” is tekinthetd.
A szijiregben tobb mint 600 baktériumfaj él, melyek
jelent8s része drtalmatlan, s6t fontos szerepiik lehet,
azonban vannak fajok, melyek a fogszuvasodas, a fogigy-
betegség, kovetkezményesen szisztémas betegségek
(gbcbetegségek), lagyrész-fert6zések kialakuldsaért fele-
16sek, toviabba a szdjiiregi daganatok kialakuldsiban is
szerepet jatszanak. Nehézséget jelent a szdjiiregi megbe-
tegedések és az egyes baktériumok kozotti Osszefiiggé-
sek kutatasaban az a tény, hogy ezen nagyszamu baktéri-
umfajnak csupan mintegy 40%-a tenyészthets, a
mikrobiota nagyobb része csak koltséges metagenomikai
eljarasokkal detektilhaté [2]. A jelen Osszefoglaléban
gyakori bakteridlis eredet(i korképeket mutatunk be (pél-
ddul caries és fogigybetegség), ezen tal ismertetjik a

fogigybetegség szisztémas kovetkezményeit (fogaszati
gbeok és gocbetegségek), valamint a szdjiiregi baktériu-
mok tumorképzidésben jatszott szerepét, melynek je-
lentSségét Magyarorszdg dramaian magas szdjiiregidaga-
nat-incidenciai és -mortalitdsi adatai adjidk. A jelen
kozleményben nem tériink ki azon bakterialis eredet
lagyrész-fert6zésekre, amelyek ritkibb, amde jelentds
koérképek — ezen betegségek bemutatisit egy 6ndlld
publikiciéban tervezziik.

Caries mint népbetegség

A fogszuvasodais, caries, definicié szerint a fogak szdj-
ireggel érintkezd felszinén kezd8d§ és innen a mélybe
hatold, cariogen mikroorganizmusok jelenlétéhez ko-
tott idilt folyamat. Kialakuldsiban elsGdleges (fogtel-
szin, bakteridlis plakk és az id8) és méisodlagos befo-
lyasolé tényezSk (szdjflora, szdjhigiénia, életkor,
taplilkozas, fluoridbevitel) jitszanak szerepet. Kezdet-
ben reverzibilis, id6vel irreverzibilis keményszoveti
destrukci6 alakul ki. Létrejottében demineralizicios és
enzimatikus folyamatok szerepelnek. A gazdasigilag fej-
lett orszdgokban a cariesfrekvencia (a szuvas fogu sze-
mélyek szdma a vizsgalt személyek szimahoz viszonyit-
va) 95% [3]. A caries regisztrilisira az Ggynevezett
DMF-szam hasznilatos. A DMF a szuvas (decayed),
hidnyzé (missing) és tomott (filled) kifejezések angol
megfeleljének kezddébetdibsl all ossze. A DMFT-
(a T [teeth] a fogakra utal) szdm egy adott piciens szu-
vas, hidnyzé és tomott fogainak Osszegét jeloli. A
DMFT-index a megbetegedett fogak szimanak 4tlagat
jeloli egy adott populacidban. Magyarorszigon a
DMFT-index a 13-20 éves korosztalyban (0-28) 10-es
értéket mutat [3]. A fogszuvasodas frekvencidja jellem-
z6en 30 éves kor kornyékén tetbzik, és ez a fogeltavoli-
tds f6 indikaciéja 40 éves kor alatt (fogszuvasodas és
kovetkezményeti). A caries kialakuldsiban szerepet jitszéd
baktériumok szabalyos struktiriban egymds f6lé, illetve
koré rétegz6dnek. Kezdetben a fogfelszinen glikoprote-
inekbdl, fehérjékbdl all6 steril pellicula alakul ki, melyen
Gram-pozitiv coccusok (Streptococcus mutans, S. san-
guinis, S. viscosus) mint korai kolonizalok jelennek meg
(1. nap), majd Gram-pozitiv (Lactobacillus acidophilus,
Actinomycesek) és Gram-negativ (Capnocytophaga) pal-
cak mint masodlagos kolonizalok jellemzdk (3-6. nap).
Kovetkezményesen a Gram-negativ anaerobok szama is
emelkedik (példaul Fusobacterium, Prevotella), 2-3 hét
elteltével pedig mint kés6i kolonizilok az anaerobok
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1. dbra

| A fogszuvasodas klinikai képe

(jellemz& a Porphyromonas gingivalis), illetve Spirochae-
tak vilnak domindnssa [4].

A fogszuvasodds (1. dbra) szamos kovetkezménnyel
jar. A remineralizacié kovetkeztében eleinte reverzibilis
folyamat irreverzibilissé valik; kezdetben a zomdncréteg
érintett, majd a mélybe terjedve a dentinben halad a fog-
bél iranyaba. Ilyenkor a carieses laesiok tomés készitésé-
vel konzervativ tton ellithaték. Kezeletlen esetben a
fogbél megbetegedése kovetkezik be, reverzibilis, majd
irreverzibilis fogbélgyulladast okozva. Ezek altalaban
nagy fajdalommal jarnak, s a paciens ilyenkor nagy valo-
szinlséggel felkeresi fogorvosit; ilyenkor a gyokérkeze-
lés mint konzervativ kezelés jon szdba, illetve bizonyos
esetekben fogeltivolitas a teripia. Amennyiben a fertd-
z¢és tovabbterjed (nem kertl ellatasra a fogbélgyulladas),
az a fogbél elhalasihoz vezet; ez altalaban fijdalmatlan, a
paciensek ilyenkor megkonnyebbiilnek, hogy elmult a
fogtajas, nem mennek el a fogorvosi rendel6be. Az elhalt
szovetbdl a baktériumok, toxinok az apicalis foramenen
keresztiil a fogagy felé terjednek, s kezdetben jellemzGen
a gyokérhartyarés kiszélesedésével jar6d periodontitis api-
calis acuta formdjaban jelentkeznek, ilyenkor a fog kissé
kiemelkedik, raharapasra, kopogtatisra érzékeny lesz.
Fogbélelhalds és periapicalis elvaltozasok esetén a terdpia
jellemzGen gyokérkezelés vagy fogeltavolitas, a fert6zés
elérehaladtaval azonban a gyokérkezelés sikeraranya is
jelentGsen csokken. Amennyiben a paciens tovibbra sem
kertil ellitasra, a periapicalis folyamat krénikussa valik
(periodontitis apicalis chronica). Ezen gyulladasokbdl si-
polyok képzédhetnek, hevenyen fellingolhatnak, s akar
periostitist okozhatnak, vagy phlegmone is kialakulhat,
mely gyakran az életet veszélyeztet6 korfolyamat, igy

1. tablazat A plakk-képzSdés dinamikdja: a dentdlis plakk 6sszetételének
véltozdsa az id§ fiiggvényében
1d6 (nap) Dominins plakkosszetétel
0. Steril pellicula
1. Gram-pozitiv coccusok
3. Gram-pozitiv palcak, Actinomycesek
6. Gram-negativ baktériumok
21. Gram-negativ anaerob talsaly
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tekvGosztilyos ellatist igényel. Ilyen esetekben éppen a
betegség sulyossiga miatt a fog eltivolitisa sziikséges,
gyakran széles spektrumu intravénds antibiotikumkeze-
éssel kiegészitve. Amennyiben a fogbélelhalds bekovet-
kezett, az adott fogbdl baktériumok vagy metabolitjaik
keriilhetnek be a véraramba, szisztémas megbetegedése-
ket, gbcbetegségeket okozva, ezért ilyen esetekben eze-
ket a fogakat gécnak kell tekinteni.

Fogagybetegség mint népbetegség

A fogakat rogzité szovetek egyiittesét fogigynak (paro-
dontium) nevezziik. Idetartozik az iny, a gyokérhdrtya, a
gyokér felszinét boritd cementréteg, illetve a processus
alveolaris lamina compactdja. A fogigybetegség a dentd-
lis plakk okozta megbetegedések Osszefoglald diagnodzi-
sa. Az 1960-as évektdl kezdték vizsgalni a dentdlis plakk
¢s a kialakult fogigy-megbetegedés kozotti Osszefiiggé-
seket, ekkor azonban még agy tartottik, hogy a plakk
mennyisége hatirozza meg az elviltozas silyossigit, an-
nak bakteridlis Osszetételétdl fiiggetlentl. Ezt nevezziik
nemspecifikus plakkelméletnek, amelyet el8szor Theila-
de irt le [1]. Ez az elmélet azonban nem magyarazta a
késGbbi, nagy esetszamu vizsgalatok eredményét. Neve-
zetesen hasonlé mennyiségid plakk bizonyos péciensek
esetében csupdn inygyulladast okoz, mas betegcsoport-
nal viszont tapaddsveszteséggel jard parodontitist. To-
vabba ugyanazon péciens esetében bizonyos fogak mel-
lett mély csonttasakok alakultak ki, bizonyos fogak
esetén viszont gyulladdsmentes szovetek voltak megfi-
gyelhetSk, vagy legfeljebb inygyulladds. Ennek kovet-
keztében a vizsgilatok a plakk Osszetételére iranyultak,
aminek eredményeként megsziiletett a specifikus plakk-
elmélet, melyet el§szor Loesche irt le 1979-ben [1]. Ez
azt jelenti, hogy a rogzitGapparatus pusztuldsa azon pa-
ciensek esetén volt megfigyelhetd, akiknél bizonyos pa-
thogen kérokozok jelen voltak, és ezek szelektiv elimind-
ldsaval a megbetegedés progresszidja megallithatéva vilt.
A plakk-képz6dés dinamikdjat az 1. tablazat szemlélteti.
Elkiilonitendd a plakk okozta gingivitis (2. dbra), mely
az egészséges szervezet normilis védekezbreakcidja az

2. 4bra

| Plakk okozta gingivitis klinikai képe
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3. dbra | Nagy mennyiségii fogkd, kévetkezményes parodontitis

4. ibra

| Iny alatti és iny feletti fogkd, parodontitis klinikai képe

inyszélen felhalmozodott opportunista bakterialis bio-
film ellen. A nem megfelelS szajhigiénia kovetkeztében
alakul ki, s a biofilm eltavolitisat kovetSen visszafordul,
reverzibilis. A fog rogzitGapparatusit nem érinti [1]. Tia-
netei a duzzadt, hyperaemias, oedemas inyszél, inypapil-
la, illetve a mar csekély irritaciéra kialakulé inyvérzés.
Egészséges pacienseknél a szervezet védekez&mechaniz-
musai meggatoljik a fogagy karosoddsat. Az elégtelen
gingivalis védelem kévetkezménye a parodontitis (3. és 4.
dbra), mely a fog rogzitGapparatusit kirositja; irreverzi-
bilis folyamat. A fogszuvasodashoz hasonl6an fogigybe-
tegség esetében is alapvetd elsGdleges faktor a nem meg-
felel6 szajhigiénia kovetkeztében kialakult dentdlis
biofilm, meghatirozé azonban az egyén szajfloraja. Fog-
dgybetegségre hajlamos [5, 6] betegeknél a biofilm ko-
vetkeztében kialakul a gingivitis, mely hosszabb vagy
rovidebb id6 utan a gingivalis védelmi rendszer kiroso-
désanak kovetkeztében a parodontium karosodasat ered-
ményezi. 40 éves kor felett a fogelvesztés vezet§ oka a
fogigybetegség.

Az epidemiolégiaban a DMFT-indexhez hasonlé pa-
rodontalis indexek is 1éteznek, példaul a CPITN index
(Community Periodontal Index of Treatment Needs),
mely az érték fiiggvényében ttmutatisul szolgil a keze-
lést illetSen. Az értékek 0 és 4 kozott viltoznak a 2. tab-
lazatnak megfelel6en, amelyben hazai adatokat muta-
tunk be [7, 8].

OZLEMENY

2. tablazat A maximum CPITN-értékek dtlaga %-ban a hazai lakossig ko-
rében 1985-ben, 1991-ben és 2000-ben végzett vizsgilatok
alapjin (WHO pathfinder studies, Czukor, Sz8ke, Petersen ada-

tai alapjan)

CPITN-érték 12 évesek (%) 35-44 évesek (%)
0. Ep parodontium 31,2 47
1. Gingivitis 36,4 7.7
2. Calculus 31,1 61,5
3. 3-4 mm tasak 1,3 21,5
4. Mély tasak - 4,6

CPITN = A parodontium allapotit és az ahhoz tartozoé kezelési tervet
meghatirozé kozosségi index; WHO = Egészségiigyi Vilagszervezet

Vannak kérokozék, melyek biztos kéroki szerepet t6l-
tenek be a parodontitis valamely klinikai megjelenésében
[1]. A legagresszivebbek: Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis, Bacteroides for-
sythus (Gjabb néven Tannerella forsythin). Szoros dssze-
fiiggésben allnak a destruktiv parodontitis kialakulasaval
még: Prevotelln intermedia, Fusobactevium nucleatum,
Campylobacter vectus, Treponema denticola, Peptostrepto-
coccus micros, Streptococcus intermedin. Nem tisztazott a
szerepe az Eikenella corrodensnek, egyes Spirvochaetilk-
nak, Pseudomonasoknak, Staphylococcusoknak, gombdk-
nak. Jellemz§ az ép parodontium, a gingivitis és a paro-
dontitis esetén a dominans szdjfléra viltozatossaga is.
Egészséges fogigy esetén az aerob coccusok dominal-
nak. Gingivitis esetén az anaerobok, illetve a motilis bak-
tériumok keriilnek talsalyba; idiilt parodontitis esetén a
kérokozok szama novekszik, és az arany az obligat anae-
robok irdnydba tolédik el. Lokalizilt agressziv parodon-
titis esetén (jellemzdSen fiatal pacienseknél jelentkezik, s
a szajhigiéniatol altaliban fiiggetlen; kezdetben a fels§
elsé metszOk, elsé molarisok koriil megjelend mély, ver-
tikalis csontpusztulassal jar6 korkép, mely esetében ge-
netikai tényezdk is szerepet jatszanak) az Aggregatibac-
ter actinomycetemcomitans jelenléte figyelhetd meg [9].
Generalizalt agressziv parodontitisben szenvedd pacien-
seknél pedig a Porphyromonas gingivalis, a Campylobac-
ter vectus s a Tannerella forsythin dominancidja jellemz6
[4]. Relative gyakori akut parodontalis kérkép az akut
nekrotizdl6 ulcerativ gingivitis (5. dbra) (ANUG), ko-

5. dbra

| Akut nekrotizalé ulcerativ gingivitis klinikai képe
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rabbi nevén gingivitis ulcerosa acuta. Jellemz&en idiilt
inygyulladas talajan alakul ki, gyakran az immunrendszer
legyengtilése kovetkeztében. Tiinetei: rossz lehelet, laz,
nem megfelel§ szajhigiénia a fijdalom miatt, inyszélt
borité sargas fekélykoszoru. Jellemz6 kérokozo a P. gin-
givalis, Spivochaetik, Fusobactevium-fajok. Sulyos im-
munhidny esetén a rogzitGapparatust is érinti, ilyenkor
akut nekrotizdlé ulcerativ parodontitisr6l beszéliink
(ANUD).

A fogagyat érint6 fert6zés sok vonatkozasban hasonlit
a szervezet mas teriiletén kialakulé fertGzésekhez, né-
hany vonatkozasban azonban egyediilallonak tekinten-
dé. AlapvetS fontossig a fentebb emlitett anatémiai
kiilonbség a lagyszovetek és a szdjliregi keményallomany
mint a nagyszama kérokozé megtapadasira alkalmas fel-
szinek kozott. A plakk megtapadasara alkalmas felszinen
kialakult biofilm a mér emlitett, jOl szervezett struktira
kialakulasihoz vezet. Sajatsigos tovabba, hogy ezen fel-
szinek egyik része kotdszovetbe dgyazott, masik része
viszont a kiilviliggal kommunikal, ahol nincs megfelel6
védelem a korokozédkkal szemben. Eziltal a fogiggyal
folyamatosan kontaktusba keriilnek a baktériumok.
Ezért alapvet$ fontossig a fogigybetegség megel6zé-
sében, kezelésében a rendszeres plakk-kontroll. Sajatsi-
gos tovabba, hogy egészséges fogigy esetén is jelen van-
nak nagy mennyiségben pathogen kérokozék. Ennek
értelmében azonban a klasszikus Koch-féle posztulitum
alapjan a fogagybetegség mint korfolyamat nem értel-
mezhetd, igy a fogigybetegség esetében a Socransky 4l-
tal 1979-ben modositott Koch-féle posztulitumok
helytalléak, nevezetesen:

— ,,A baktériumnak nagy szamban jelen kell lennie a pa-
rodontalis szovetek kdzelében

— A baktérium nem vagy csak igen csekély szimban for-
dul el6 egészséges parodontalis szovet kornyezetében

— Magas antitesttiter mutathato ki ellene

— A baktérium nagy szimban hordoz virulenciafaktoro-
kat

— Allatkisérletekben a baktérium parodontalis gyulladast
képes kivaltani

— A baktériumok tokéletes kiirtdsa utdn a folyamat javul

— A baktérium virulens klénja van jelen

— A szervezet fogékony a baktériummal szemben” [1].

A fogigybetegség kialakuldsdért tehat az anatémiai té-
nyezdk, a meghatarozott szajflora, a szajhigiénias szoka-
sok, a genetikai tényezdSk és az egyénenként eltérd im-
munvalasz Osszetetten felelGsek, Osszességében azonban
bakterialis fert6zés eredménye [1].

A fogigybetegségek terapidjit tekintve alapvetd a den-
talis plakk eltavolitasa. Meg kell kiillonboztetni a gingivi-
tises és a parodontitises betegcsoportot. Gingivitis esetén
a kezelés supragingivalis depurilds, polirozds, a plakkfel-
halmozdédasra hajlamosité tényezSk (példaul elallé széld
tomések) megsziintetése. Parodontitises paciensek ese-
tén subgingivalis depuralas, kiirettalds, gyokérsimitis,
bizonyos esetekben mititéti beavatkozas, szisztémds ke-
zelés is sziikséges lehet.

Fogaszati gocok

Az alehetSség, hogy egy fert6zott fog a kiindulasa lehet
egy, a szervezet mas részén kialakulé betegségnek, az or-
voslas torténetében nagyon régen felmeriilt mar.

Az Okortdl napjainkig vezet$ el6zmények utin, a gob-
cot a kovetkezGk szerint hatirozhatjuk meg: a szervezet
egy pontjan — gyakran a szdjiiregben — kialakult kronikus
mikrobialis gyulladds, amelybél id6szakosan vagy folya-
matosan kérokozék, bomlastermékeik, az dltaluk termelt
allergének vagy toxinok a szervezet egy midsik, tivolabbi
pontjan hoznak létre kéros folyamatot.

A jelenlegi felosztas szerint a karosodds 3-féle mecha-
nizmus alapjan alakulhat ki [1, 10]:

1. Metasztatikus infekcio

A fogigybetegség soran a gyulladds a csontra is dtterjed,
tasakokat hozva létre a fog gyokere koriil. A mélyebb
tasakok kapcsolatban dllnak a fogigy kotGszovetével és
kapillarisaival, nyitott sebfelszint teremtve a szervezet ta-
volabbi részeihez. Ha minden fog koril 5 mm-es tasak-
mélységet feltételeziink, akkor ez kb. 100 cm?-nyi nyilt
sebfelszint jelent [1]. A tasakokban kialakult agressziv
mikroflorabol naponta sokszor is 1étrejohet rovid ideig
tarté bacteriaemia ragaskor és fogmosaskor [11]. A vér-
aramba kerilt koérokozokat altaldban perceken beliil
megsemmisiti a szervezet védekez6rendszere — tranziens
bacteriaemia —, de el6fordulhat, hogy a keringd baktéri-
umok megtelepednek valahol, és betegséget okoznak
[12]. Csak néhany az igy kialakul6 veszélyes kérképek
koziil: infektiv endocarditis, agytilyog, csontvel6gyulla-
dés, bakteridlis szivizomgyulladds. A fogiszati gdcok
rendszeresen el6idézhetnek a rigényomds hatasira — te-
hat nem csak sebészeti beavatkozishoz kot6édéen — tran-
ziens bacteriaemidt.

2. Metasztatikus kdavosodds

A baktériumok endo- és exotoxinjai, valamint egyes bak-
tériumok altal termelt szovetkarosité enzimek okozzak.
Ezen mechanizmus kovetkeztében kialakulhat tobbek
kozott agyi infarktus, akut myocardialis infarctus, kora-
szllés, idiopathids trigeminus neuralgia, toxikussokk-
szindréma, idiilt agyhartyagyulladas [13, 14].

3. Metasztatikus gynlladis

E teéria szerint a kérokozé éltal termelt antigén keriil be
a vériaramba, ami reagil a keringd antitestekkel. Ez az
immunkomplex kiilonb6z6 gyulladdsos reakcidkat vélt-
hat ki, amikor az is el6fordulhat, hogy a szervezetnek a
sajit, a bakteridlis antigénhez hasonlé antigénjével jon
létre a reakcio, elinditva egy autoimmun betegséget. Fel-
meriil ez az eredet példaul a gyulladisos bélbetegségek,
a rheumatoid arthritis, a krénikus urticaria vagy a
Behget-kér esetében [15-17].
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Megkiilonboztetiink zart és nyitott gbcokat. Zart gbcok
a kiilonbozd periapicalis gyulladasok, a cisztak, a gyokér-
kezelt fogak, a fert6zott pulpa vagy a visszamaradt gyo-
kér, még akkor is, ha rontgenelvaltozdst nem mutatnak.
A nyitott gécokhoz soroljik a parodontalis gyulladasokat
és a cariest is.

Fogaszati szempontbdl a leggyakrabban elGforduld
gbc a gyokérestcs koriili krénikus gyulladds és a paro-
dontalis gyulladas. Egyre tobb betegségnél meriil fel a
gbceredet, mint példdul az alopecia areata, az agyi érka-
tasztrofak, a szivinfarktus, az infektiv endocarditis, a pne-
umonia, a cukorbetegség és a korasziilés [18].

Jellemz8 bizonyos korokozoék szervspecificitasa is,
vagyis bizonyos ,,gbcbaktériumok” elényben részesite-
nek bizonyos szerveket, igy jelentGs szerepet vallalva
adott betegségek kialakulasaban. Példaul a Porphyromo-
nas gingivalis vagy az Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans gyakran telepszik meg az erek endotheljében, igy
valdszind a szerepiik az artéras meszes plakkok létrejot-
tének beinditisaban [10, 19].

A 2-es tipust diabetes népbetegség, melyet jelentGsen
stlyosbithat a fenndll6 fogagybetegség. A gyulladt paro-
dontalis szovetekbdl endotoxinok szabadulnak fel, me-
lyek emelik a gyulladdsos citokinek szintjét, elinditva
vagy sulyosbitva egy fennall6 diabeteses folyamatot. Ez-
zel egy id6ben a parodontalis fert6zés tartdsan noveli az
inzulinrezisztenciat, ami hyperglykaemidhoz vezet, ez
pedig kotészoveti karosodast okozva tovibb fokozza a
parodontitis sulyossigit [14, 20]. Az utébbi évtizedek-
ben bebizonyosodott, hogy a krénikus fert6zéseknek oki
szerepiik van az érelmeszesedés kialakulasiban [10, 19].
Az érfalban megtelepedd baktériumok kozvetlenil is
gyulladast okoznak, citokinek termelése révén elGsegitik
a monocytak és leukocytik megtapadasit, de megviltoz-
tatjak az endothel anyagcseréjét is, igy példaul a Porphy-
romonas gingivalis a matrixmetalloproteinizok aktivala-
saval megnoveli az LDL oxidaciojat a plakkban, illetve
el6segiti a plakk rupturdjat [10, 19, 21].

A parodontitis noveli a korasziilések kockazatat.
A gocbetegségen kivill a magzati immunreakcioénak is
szerepe lehet ebben [22].

A mtéti halalozasban jelentds szerepe van az intuba-
last kovetSen kifejl6dé tiidSgyulladdsnak, melyet tobb-
nyire az oropharyngealis régié baktériumflérija okoz.
A tid6gyulladas kialakulasiban nem annyira a baktériu-
mok tipusinak, mint inkdbb az aspirdlt baktériumok
mennyiségének a szerepét talaltak mérvadonak. A léguti
megbetegedést okozé baktériumok forrdsa a dentdlis
plakk. Kiilonosen idésotthonokban feltting, hogy a szaj-
higiénia javitasa és a rendszeres klorhexidines 6blités ké-
pes csokkenteni a kialakulé pneumonidk szamat [23,
24].

A koérhazi fertézésekre nagy figyelem iranyul, és ezek
megelGzésében fontos 1épés lenne a szakmik kozotti
szorosabb egytittm(ikodés, valamint a betegek fogaszati
felkészitése a tervezett mitétekre: a beteg szanilisa
mind cariologiai, mind parodontolégiai szempontbol,
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azaz a tomések, a fogeltavolitisok, de legf&képpen a fog-
ké-eltavolitas, a tasakkezelés elvégzése és a szdjhigiénia
javitasa. Tobb, nagy esetszdmot feldolgozo vizsgilat sze-
rint megfelel§ szajhigiénids protokoll alkalmazasaval
szignifikdnsan csokkenthet$ a kérhdzban szerzett tiid6-
gyulladdsok el6forduldsa. Ennek értelmében javasolt a
tervezett mtétek elStti héten naponta 4-5x klérhexidi-
nes vagy klér-dioxidos szdjoblitést végezni alapos plakk-
kontrollal egyiitt az aspiracids pneumonia prevencidja-
nak céljabol, mivel ezek jelentSs része a felsG 1égutak
florajabol ered, és az 6blités jelentGsen csokkenti a fertd-
26 dgensek szamat [23, 25-27]. Ezzel az egyszer(i m6d-
szerrel kivalthat6 sok esetben az antibiotikumprofilaxis,
melynek alkalmazisa amagy is visszaszoruloban van a
gyakran nem bebizonyitott el6nye, de jol ismert hatri-
nyai miatt.

Osszefoglalva, egyre tobb a bizonyiték arra, hogy a
fogaszati gécoknak jelentGs a szerepiik a szisztémds be-
tegségek kialakuldsiaban és a beteg életkildtasainak romld-
siban. A fogorvos és a dentdlhigiénikus szerepe a sze-
mély egészségének megdrzésében kiemelt jelentSségii.

Az oralis bakterialis status és a szajiiregi
daganatok Osszefiiggései

A szdjiiregi daganatok szdma emelked$ tendencidt mu-
tat. Evente vilagszerte 350 000 j esetet regisztralnak;
mind mortalitdsit, mind incidencidjit tekintve a 15. he-
lyen 4ll a daganatos betegségek kozott. Az dtlagos otéves
talélés 60%-ra tehetS. Incidencidjat és mortalitdsit te-
kintve hazank Eurdpa els6 helyén dll. 2014-ben a Nem-
zeti Rakregiszter szerint 3765 4j megbetegedést regiszt-
riltak, nemek szerinti megoszldsban 2688 férfi és 1077
né esetében taldltak fej-nyaki rosszindulatd daganatot.
Ezen betegek mintegy harmada hal meg évente. A pre-
vencid és a progndzis szempontjabol a betegség korai
felismerése kulcstényez8. A szajireg vizsgalataval kiszdrt
gyanus esetet észlelve, a kimetszés és a szovettani vizsga-
lat a kovetendd eljaras. Szabad szemmel azonban nem
minden elvaltozast észleliink, kiilonosen a korai dysplasi-
ak, az i» sitw daganatok ismerhetdk fel nehezen. Létez-
nek korszerd eszkdzok — mint példaul az autofluoresz-
cencia elvén alapulé VELscope késziilék —, amelyek
specialis fény alkalmazasaval segithetnek ezek korai ki-
mutatisiban [28]. A fej-nyaki daganatok etiolégidjukat
tekintve multikauzalisak: kiemelked§ rizikétényezé a do-
hanyzds, a mértéktelen alkoholfogyasztis, az UV sugir-
zds, a human papillomavirus magas kockdzat genotipu-
sai, a rossz szdjhigiénia, daganatos megbetegedés az
anamnézisben vagy a csaladi anamnézisben [29]. Kevés-
sé ismert a baktériumok kéroki szerepe [30, 31]. A ki-
16nb6z6 baktériumok karcinogenezisben jitszott szere-
pe mar ismert, ilyen a Helicobacter pylori, mely a
gyomorrdk kialakulasanak egyik kéroki tényezdje, a Sal-
monella typhi, mely a epehdlyagrik egyik etioldgiai fak-
tora [32-34], a Chlamydia trachomatis, mely a méh-
nyakrik esetében jelent rizikétényezét [ 35]. A Chlamydia
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pneumonine Osszefiggésbe hozhatd bizonyos tiidédaga-
natok kialakuldsival [36], ahogy az intestinalis dagana-
tok tekintetében a Streptococcus bovis[37, 38] is rizikoté-
nyezének tekinthet6. Tobb ponton aldtimasztottnak
latszik, hogy a pathogen és a gazdasejt regulaciés rend-
szere kozott interakciok Iépnek fel [39]. Néhany szerz§
mdr vizsgalta szajiiregi tumoros paciensek nyalanak bak-
teridlis Osszetételét. A Streptococcus anginosus- [40],
Capnocytophaga gingivalis-, Prevotelln melaninogenica-
és Streptococcus mitis-torzseket talaltdk szignifikdnsan
magasabb szimban a tumoros csoportban [30], illetve
az Exiguobacterium oxidotolerans-, Prevotella melanino-
genica-, Veillonella parvula- és Staphylococcus aureus-tor-
zseket taldltdk gyakoribbnak tumoros szovetekben [41].
Latva, hogy a kiillonb6z48 kutatécsoportok méis-mds bak-
tériumfajokat mutattak ki daganatos betegeknél, egyér-
telm@ ok-okozati Osszefiiggés a szajiregi daganatok ki-
alakuldsiban az emlitett vizsgilatok alapjin nem
mondhat6 ki, inkabb rizikéfaktornak tekintheték, a szer-
z6k is diagnosztikai indikdtori funkciot tulajdonitanak az
emlitett baktériumoknak. Ujabb lehetéségeket tarnak fel
azon kutatdsok, melyek a dohdnyzas és alkoholfogyasz-
tas, valamint a szdjiiregi mikrobiom megvaltozasa kozot-
ti Osszefuiggéseket vizsgdljak. Fan és mitsai példaul azt
taldltak, hogy Actinomyces, Leptotrichia, Cardiobacteri-
um és Neisserin emelkedett szamban volt kimutathaté
alkoholistik esetében a kontrollcsoporthoz képest, me-
lyek koziil tobb pathogen fajt is izolaltak, igy példaul bi-
zonyos kimutatott Neisseria-fajok képesek a karcinogén
acetaldehid szintézisére etanolbdl [42]. Az ilyen vizsga-
latok felvetik a dohdnyzas, az alkoholfogyasztas és egyes
baktériumok szinergista hatdsat szajiregi daganatok és
egyéb szdjiiregi betegségek kialakuldsiban. Ezen vizsga-
latok inspiraciét jelentenek tumoros paciensek kilonbo-
z6 moédszerekkel torténd szajiiregi bakterialis statusanak
vizsgilatihoz, a dohdnyzasi és az alkoholfogyasztisi szo-
kasok figyelembevételével. Mindenképpen megfontolan-
do, hogy a parodontalis gyulladds nem csupan szajiiregi
daganatok, hanem talin egyéb daganatok rizik6faktora is
lehet, dgymint pancreasrak és gyomorrak [43]. Tezal és
misai [44] azt talaltdk, hogy a magas cariesincidencidja
paciensek — tehdt dominansan cariogen szajfloraval birok
—esetén a tumor kialakuldsa ritkibb. Mig a cariogen, sav-
termel$ baktériumok Thl-medidlt immunvalaszt vélta-
nak ki, mely tumorszuppresszori hatdst eredményez, ad-
dig a parodontitises — tehit parodontopathogen — floraval
rendelkezé betegeknél a Th2 /Th17 tipust immunvélasz
figyelhet6 meg, mely magasabb tumorkockazatot jelent
[44].

Kovetkeztetés

A fogszuvasodas és a fogagybetegség egyarant népbeteg-
ségnek tekinthetS. A fogelvesztés vezets oka 40 év alatt
a fogszuvasodais, 40 éves kor felett a fogagybetegség és
kovetkezményei. Gyakori azonban, hogy a két kérkép
ugyanazon személy esetében megfigyelhets. Mindkét

megbetegedés a nem megfelels szdjhigiénia kovetkezté-
ben kialakult dentilis plakk kovetkeztében jon létre.
Megfelel6 prevencios tevékenységgel, a paciensek instru-
alasaval, motivéilasaval, rendszeres gondozissal ezen fo-
lyamatok megallithatok, gyogyithatok. A fogazatot érin-
t6 elviltozasok legyengiilt immunstatus vagy magas
virulencidji kérokozok esetén szisztémas megbetegedé-
sekhez vezethetnek, gocként viselkednek. Ep fogazat
esetén a cukorbetegség, az érelmeszesedés, a korasziilés
és a borbetegségek kialakuldsinak kockdzata is alacso-
nyabb.

Az aspiraciés pneumonia megel6zésére fontos lenne a
tervezett mitétek el6tti héten rendszeres fertStlenitd
szajoblitést és fogkd-eltavolitist végezni. Ezzel az egy-
szerl modszerrel kivalthaté az Gjabb Gtmutatok szerint
amugy is ellenjavallt, sokszor hatdstalan és kiros antibio-
tikumprofilaxis.

A szdjiregi daganatok incidencidja és mortalitdsa
emelkedé tendencidit mutat. Etiolégidjukat tekintve
multikauzalisak, de egyre tobb kutatdsi eredmény ta-
masztja ala a fert6zések jelentSs szerepét a szajiiregi kar-
cinogenezisben.

Anyagi tamogatis: A szerz6k anyagi timogatasban nem
részestiltek.

Szerzdi munkamegoszrds: M. K., B. A., N. A.: Trodalom-
gyijtés, a kézirat osszedllitisa. N. G.: Irodalomgyjtés,
egyes fejezetek el6készitése. A cikk végleges viltozatat
Mensch Kiroly, Nagy Adim és Brody Andrea szerzdk
elolvastak és jovihagytak, Nagy Gabor szerz§ sajnilato-
san a végleges valtozat elkésziilte el6tt elhunyt.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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