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ban k6z6lt szakirodalom alapjan.

A krénikus obstruktiv tidébetegség (COPD) a légutak és a tudd parenchyma egyduttes, irreverzibilis, szévetkarosité ga-
zok és részecskék hatasara kialakulé gyulladasos eredetli megbetegedése, amely a feln6tt lakossag 4—7%-at érinti.
A betegség kialakulasanak legfébb etioldgiai faktora a dohanyzas, mig progresszidjaban a szervezetben, kdztlik a szaj-
Uregi perzisztalo bakteridlis fert6zések jatszanak kulcsfontossagu szerepet. A COPD napjainkban a halélokok rangso-
raban vilagszerte a 4—6. helyen all. Magyarorszagon a becsllt betegszam 400-500 ezer kdzé tehetd. Tekintettel arra,
hogy az elmult évek soran a betegség mortalitdsa folyamatosan névekvS tendenciat mutatott, a kezelés hatasfoka
csokkent, az alkalmazott gydgyszerek ara is egyre emelkedett, a korforma kialakulasanak megelézése kiemelt fontos-

Jelen cikk attekintést ad a fogagygyulladas és a COPD kialakuldsa és progresszidja kdzétti 6sszefliggésekrél a téma-
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Bevezetés

A COPD a WHO becslése szerint a 2000-es évek elején
elfoglalt hatodik leggyakoribb mortalitdsu betegség he-
lyérél,2020-ravarhatéanaharmadikhelyrelépelS. Amig
a rokkantsagot okozo betegségek kézétta COPD 1990-
ben a 12. helyen szerepelt, gy 2020-ban a kérforma var-
hatéan az 5. helyre fog keruini. A fejlett, ipari orszagok-
ban mar jelenleg is meglehetésen magas a COPD el6-
fordulasi gyakorisaga, a lakossag kdzel 4—7%-at érinti.
Magyarorszagon mintegy félmilliéra tehetd a betegek
szama, ebbdl 50—60 ezer a regisztralt beteg. A beteg-
ség okozta haldlozasban hazank az els6k kézott szere-
pel. Akérformakezelése draga, emellett a korai rokkant-
sagbol ered6 anyagi kihatasok is sulyosak. Kiemelkedd
fontossagu tovabba az a tény, hogy a COPD-s betegek
mar enyhe léguti obstrukcioja is jelentésen megemeli
a horgdérak, a szivinfarktus és az agyvérzés kockaza-
tat [4, 7].

. A COPD jellemzése

kialakulasaban szamos genetikai faktor, illetve kérnyeze-
ti artalom, kéztik a dohanyzas és légszennyezés kulcs-
fontossagu szerepl [26]. A betegség kezdeti formaja-
ban részleges, reverzibilis éguti elzarddas alakul ki. Ez
az elvaltozas kapcsolatba hozhaté a tiid6be juté karo-
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sit6 részecskék vagy gazok hatésaival [4]. A betegség
kezdeti tinetei banalisak, kéztik szerepel a kronikus
kéhodgeés, amely eleinte csak reggelente, majd kés6bb
a betegség progresszidjat kbvetve nap kdzben is jelent-
kezik. A kdhodgést szeromukdzus kdpetirités kisérhe-
ti. A betegség korai szakaszaban a nehézlégzés és a
diszpnoé kezdetben csak terhelésre jelentkezik, kés6bb
mar nyugalomban is megjelenik. A kérlefolyast kisebb-
nagyobb gyakorisaggal a beteg allapotaban bekévet-
kez6 romld szakaszok tarkitjak, amelyekbdl a paciens
a legtdbb esetben rosszabb funkciondlis allapotban ke-
rul ki. Ez a folyamat a beteg allapotanak hanyatlasat
eredményezi, amely a fenntarté kezelés megvaltozta-
tasat teszi szllkségessé. A betegség romlasat eredmé-
nyezd, fellangolasokat kivaltd okok kdzott elsé helyen
szerepel a fert6zés (40-50%-ban bakterialis, 30%-ban
virusos, 5-10%-ban egyéb, atipusos), mig a kiujulas
okaként 20%-ban a légszennyezés és a meteoroldgiai
tényez6k tehetbk feleléssé. A gyulladast kivalto leggya-
koribb kérokozdk kozoétt szerepelnek a Haemophylus
influenzae, a Streptococcus pneumoniae és a Mora-
xella catarrhalis [4, 7, 15, 23, 30, 36, 37]. A betegség
sulyossaganak megallapitasa korabban az er6ltetett
exspirium alatt mért Iéguti funkciécsdkkenés meghata-
rozasa szerint tortént. Az utébbi években kialakitott nem-
zetkdzi konszenzus alapjan a besorolas alapjat a klini-
kai tinetek képezik, kdztik az intermittald vagy allan-
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doan fennalld panaszok, az exacerbaciok gyakorisaga és
a légzési elégtelenség sulyossaga [18]. Az egészsé-
ges tud6 szamos védekez6 mechanizmus révén képes
az aspiracios infekcidk kialakulasat megakadalyozni
[40]. Fagon és mtsai behatéan tanulmanyoztak a léguti
fert6zések és a COPD kialakulasanak és exacerbacio-
janak ¢sszefliggéseit, és megallapitottak, hogy a COPD
fennallasa esetén a védémechanizmusok kilénb6z6
mérték(i karosodasa révén a betegek fogékonyabba
valnak a fert6zésekre. Ezt a megallapitast Patel és Ter-
pening kisérletei is megerdsitették [23, 38]. A karositd
folyamatok hatasara a csillés sejtek szama csdkken,
a meglévd csillék megrévidilnek, mely ciliaris diszfunk-
cidhoz, a mukus hiperszekrécié pedig valadékpangas
kialakulasahoz vezet. Az elvaltozas egyszerre érintheti
anagy és kis légutakat, valamint az alveolusokat. Az al-
veolaris tdmasztékok destruktiv kdrosodasa és a tidé
hamfellletét bevono felszinaktiv anyag vesztése ered-
ményeként a tid6észdvetek elasztikus ereje kisebbé va-
lik. A dohanyzas koévetkeztében csékken a kdhdgési in-
ger. Emellett a csillok mozgasanak gatlasa, valamint a fa-
gocitasejtek aktivizalédasanak fokozasa révén tovabb
sulyosbodik a beteg allapota. Ezek a tényezdk egyen-
ként is, egyuttesen viszont még inkabb névelik a léguti
fert6zések kialakulasanak kockazatat [8, 23, 39]. A ke-
zelés célja az exacerbaciok gyakorisaganak, a lefolyas
sulyossaganak csodkkentése, a tlinetek intenzitasanak
mérséklése, a légzéfunkcidvesztés Utemének lassitasa
ésabetegekszamaraelviselhetdbb életmindségbiztosi-
tasa. Ugyanakkoraztistudnunkkell, hogy alégz&funkcio
karosodasanak visszaforditdsara jelenleg nem ren-
delkeziink megbizhato kezelési modszerrel, igy a be-
tegség kialakulasanak megel6zése kiemelt fontossagu
[4,7,18].

Il. A COPD genetikai hattere

Sandford és mtsai, Scannapieco és munkacsoportja
a betegség hatterében allé lehetséges genetikai eltéré-
seket vizsgalta. Tanulmanyaik eredményei igazoltak az
alfa 1-antitripszin gén defektusat, az alfa 2-makroglo-
bulin, az alfa 1-antikimotripszin variansait, a D-vitamint
kot6 fehérjét kddold gének, illetve a vércsoport antigé-
nek eltéréseit [29, 30, 32]. A genetikai faktorok érvényre
jutasat szamos karosito tényez8, kdztiik a dohanyzas,
gyulladasos korfolyamatok, kdrnyezeti és foglalkozasi
artalmak el6segithetik [7, 32].

Ill. A szdjiregi gyulladéds és a léguti fert6zések dssze-

fliggéseinek lehetséges mddjai

Mojon és mtsai mélyrehatéan tanulmanyoztdk a

fogagygyulladas szerepét a tid6 szdvetek megbete-

gedésének el6idézésében. Eredményeik alapjan ugy

vélik, hogy a szajuregben fennalld kronikus gyulladas

harom lehetséges uton idézheti el a tid&szdvet fer-

t6zését:

1/ a léguti patogének szajuregben térténd kolonizacio-
janak, felszaporodasanak elésegitése;

2/ a szajlregi baktériumok aspiracioja;

3/ haematogén sz6rédas révén [16].

Scannapieco a tid8szdvetek fertézésének, a fenti
felsorolasban els6 helyen emlitett lehetséges kialaku-
lasi médjanak, amely a léguti patogének kolonizacidja-
nak el8segitése révén jdhet Iétre, négy valdszinisithe-
t6 mechanizmusat irta le.

1. Az adhézids receptorok médositasa, melyet szaj-
Uregi baktériumok idéznek eld. A nyalban I1év6 enzimek,
koéztlk a Porphyromonas gingivalis éltal termelt proteaz,
a mukoza felszinén lévd adhézids receptorok médosi-
tasat okozzak, ezaltal el6segitik a léguti patogének, ese-
tiinkben a Haemophylus influenzae adhéziojat, koloni-
zaciojat. A szajluregben felszaporodd kdrokozot a beteg
késébb nagy koncentracioban aspiralhatja.

2. A pellikula degradalasa. A fogagybetegségben
szenvedG betegek nyalabantalalhaté enzimek a patogé-
nek felszinét boritd pellikula degradalasa révén elésegi-
tik azok kolonizaciojat, mivel a kérokozok felszinén l1évé
adhezinek a pellikula altal képzett boritéréteg elveszté-
se révén szabadda valnak, jelentésen megndvelve ily
maodon a baktérium adhézids képességét.

3. A fibronektin karositasa. Az oralis mukdzat boritd
fibronektin proteolitikus enzimek altal térténé karosita-
sa szintén el6segiti a respiratdrikus patogének megta-
padasat, mivel a fibronektin elvesztésével a felszini re-
ceptorok nagy szamban szabadda valnak, igy a léguti
patogének adhezinjeik segitségével képesek odaksétéd-
ni. A fibronektint karosito hidrolitikus enzimek egyfeldl
a polimorfonuklearis leukocitakbdl, masfeldl a proteo-
litikus enzimeket termeld baktériumokbdl, igy a Porphy-
romonas gingivalisbol és Spirochetakbdl szarmazhat-
nak [35, 44].

4. A tid6karosito folyamatokhoz vezetd elvaltozasok
el6idézése a gyulladasos folyamatokban termel&dé cito-
kinek hatasara. El6rehaladott parodontitisben a kéroko-
zOk tartos jelenléte allanddsitja a fogagy szdveteinek
gyulladasat, ezaltal a gazdaszervezet sejtjei, kdztiik epi-
télsejtek,endotélsejtek, fibroblasztok, makrofagok,leuko-
citak citokineket és egyéb bioldgiailag aktiv molekulakat
termelnek. Az epitélsejtekbdl és a kétdszoveti sejtek-
bélIL-1qa, IL-1B, IL-6,IL-8, TNF-a, mig a periférias mono-
nuklearis sejtekbdl IL-1a, TNF-a szabadul fel [43]. A fel-
szabaduld citokinek hatésara a légutakban lévé epitél-
sejtek felszinén szamos sejtadhézids molekula fejl6dik
ki, amelyek a mukdézafelszinen kélcsénhatasba lépnek
a szajlregi bakteridlis patogénekkel. A citokinek azon
tdl, hogy el6segitik a baktériumok nyalkahartyahoz tér-
ténd kotédését, aktivaljak a szervezet nem specifikus
védekez6 rendszerének kulcsfontossagu elemeiként
szerepl6 fagocita sejteket. Az aktivacio hatasara terme-
I6d6 és aktivalodo enzimek, reaktiv oxigén és nitrogén
gyOkok sulyos szdvetkarosodas kialakulasat idézhetik
el6 [14, 28, 30, 39]. Katancik és mtsai kiemelték a gyul-
ladasos sejtek (neutrofilek, monocitak) és az altaluk ter-
melt mediatorok (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a) szerepét, mind
a kronikus parodontalis megbetegedésben, mind a lég-
z8rendszer gyulladasos betegségeiben. A szajban ki-
alakuld gyulladas a nyalba kivalasztédd mediatorok



révén, elérheti a légzérendszer hamijat, igy el6idézhe-
ti, valamint sulyosbithatja a légutak megbetegedését
[13].

Finegold és mtsai, kisérleteiben a szajlregi gyulla-
dasok aspiracios pneumoniat el6idéz8 hatasat tanul-
manyozték. Vizsgalatuk soran, aspiracios pneumonia-
ban szenvedd betegek alsd légutjaibdl transztrachedlis
aspiracios technikaval vett mintak mikrobioldgiai vizs-
galatat végezték el. A mintakbdl szamos szajuregi ere-
detd anaerob baktériumot sikerdlt kimutatniuk, kéztik
fakultativ streptococcusokat, fusobaktérium speciesze-
ket és bacteroideseket [9, 38]. Morris és Bartlett a ferté-
z6tt légutakbdl Actinobacillus actinomycetemcomitanst
és Fusobacterium nucleatumot izolaltak [16, 17]. Mas
tanulmanyokban is siker(lt korokozé jelenlétét igazolni
a fert6zo6tt tid6szévetekbdl és légutakbdl, kéztik Porp-
hyromonas gingivalist, Bacteroides oralist, Bacteroides
buccae-t, Eikonella corrodenst, Fusobacterium necro-
phorumot, Peptostreptococcusokat, Clostridiumot, Acti-
nomyceseket és Candida albicanst [15, 27, 30]. Az as-
piracié révén bekovetkez§ direkt fertézések esetében a
betegek leginkabb nyalat aspiralnak, els6sorban alvas
kdzben [9]. Terpenning 6sszefoglalé tanulmanyaban ki-
emelte, hogy a szajliregbdl a nyal és az abban jelenlévé
baktériumok, bakteridlis antigének, lipopoliszacharidok,
enzimek, citokinek, prosztaglandinok és egyéb gyulla-
dasos mediatorok (melyek nyalban mért koncentracio-
ja parodontitisben emelkedett) légutakba jutasa révén
alakul ki a tid6szovet gyulladasa [37, 39].

Fourrier és mtsai eredményei szerint a legritkabb be-
tegséget okozo utvonal a haematogén szoras (indirekt
terjedés), amelynek soran a baktériumok, illetve azok
toxinjai a véredények utjan érik el és fertézik meg a
tidd szoveteit, amely folyamat gyulladasos kérformak
kialakulasat idézi elS. A fogorvos altal végzett beavat-
kozasok kozul a fogkbeltavolitas, illetve mas egyszeri
profilaktikus beavatkozasok képesek indirekt fert6zést
eléidézni [10, 15].

IV. A COPD patogenezisének jobb megértését szolgalo
vizsgalatok

A) Human beteganyagon végzett vizsgalatok
Scannapieco nevéhez fliz6dnek azok a vizsgalatok,
melyek soran bizonyitottak a léguti patogéneknek a den-
talis plakkban és az oralis mukdza felszinén térténd ko-
lonizacids képességét [32]. Az elhanyagolt szajhigiéné
elsGsorban a krénikus Iéguti elvaltozasok, betegségek
el6idézésében jatszik szerepet kivaltképpen a magas-
rizikoju betegcsoportok esetében [30, 39]. Scannapieco
és tarsaikdzel 14000 beteget magaba foglalé atfogo ta-
nulmanyukban vizsgaltak a COPD és a szajhigiéné 6sz-
szefliggéseit. A vizsgalat soran megallapitottak, hogy
az elhanyagolt, rossz szajhigiéné és a dohanyzasi szo-
kasok szignifikdnsan &sszefliggenek a kronikus léguti
betegségek megjelenésével. A klinikai vizsgalatok so-
ran a COPD-s betegek esetében nagyobb parodontalis
tapadasveszteséget mértek, mint az egészséges egyé-
neknél. A COPD kialakulasanak kockazata szignifikan-
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san névekedett azokban az esetekben, amikor a szon-
dazasi mélység nagyobb volt, mint 5 mm. A fentieken
kivil azt is igazoltak, hogy a tapadasveszteség néve-
kedésével egyidejlileg csdkkennek a légzési funkciok,
mig a gingivalis vérzési index és a tudéfunkcio elté-
rései k6z6tt nem talaltak 6sszefliggést [32]. Hayes és
mtsai altal végzett tanulmanyban az alveolaris csont-
veszteség alapjan vizsgalt betegek 25%-a szenvedett
COPD-ben. A szerz6k eredményeik alapjan azt a ké-
vetkeztetést vonték le, hogy az alveolaris csontvesz-
teség és az azt el6idézd gyulladasos allapot rizikofak-
torként szerepelhet a COPD-s betegek esetében [12].
Wang és mtsai vizsgalatuk soran arra a megallapitas-
ra jutottak, hogy a COPD-ben szenvedd betegek rosz-
szabb parodontalis statusszal rendelkeztek, kevesebb
foguk volt, magasabb volt a plakk-indextik, tdbb esetben
volt a szondazasi mélység nagyobb, mint 4 mm, mint
a kontroll-csoport esetében. Emellett a COPD-s bete-
gek szajapolasi szokasai, a fogorvosi ellenérzéseik gya-
korisaga, valamint az oralis egészséggel kapcsolatos
ismereteik is hianyosak voltak. Mindezen tényez&k szig-
nifikans 6sszefliggést mutattak a COPD kialakulasanak
magasabb rizikdjaval [42]. TObb szerz6, kdztik Scanna-
pieco, Katancik, Bdgyi és Azarpahooh is pozitiv 6sz-
szefliggést talalt a parodontalis gyulladas és a COPD
kialakulasa k6z6tt [1, 5, 13, 34, 37], ugyanakkor ezt az
Osszefliggést Page és Pineda nem er8sitettek meg [21,
24). Gomes-Filho és mtsai a nozokomialis alsd léguti
infekciok és a fogagybetegség lehetséges kapcsolatat
vizsgalva arra a megallapitasra jutottak, hogy ameny-
nyiben a fogagy allapota mellett figyelembe veszik az
életkort, a dohanyzasi szokasokat és a korhazi benn-
fekvés id6tartamat is, statisztikailag szignifikans az 6sz-
szeflggés [11]. DeRiso €s tarsai a kémiai plakk kontroll
hatékonysagat vizsgalta 353 szivm(itéten atesett beteg
esetében. A 0,12%-o0s kldrhexidin-glukonattal naponta
kétszer t6rténd 6blégetés szignifikansan csdkkentette
a léguti fertézések incidenciajat, a szisztémas antibio-
tikum-kezelés szlkségességét és a mortalitas aranyat.
A nozokomidlis fert6zések incidenciaja 65%-kal, mig
a léguti fert6zések gyakorisaga 69%-kal csékkent [6,
37]. Yoneyama és tarsai, a mintegy 2000 f6t magaba
foglald vizsgalatuk soran azt allapitottak meg, hogy a ti-
ddégyulladas rizikéja 1,67-szer nagyobb volt a fogaszati
ellatasban nem részesiilt kontrollcsoportban, ésszeha-
sonlitva azokkal a betegekkel, akik 1%-0s providon-jodi-
dos szajobldgetéssel kiegészitett heti egyszeri profesz-
szionalis plakk-kontrollban részesiiltek [41]. Abe mik-
robioldgiai vizsgalati eredményei azt mutatjak, hogy
a respiratorikus patogének altali szajiregi kolonizacio
prevalencidja a szajhigiénés ellatasban nem részesllt
csoportban lényegesen magasabb értéket mutatott [2].
Pugin és mtsai tanulmanyuk soran antibiotikumok har-
mas kombinaciojat alkalmazték. A polymyxinbdl, neo-
mycinbdl és vancomycinbdl allé koktél alkalmazasa
esetén az antibiotikummal végzett, profilaktikus keze-
lés nagymeértékben csdkkentette az akut 1éguti fert6zé-
sek kialakulasanak gyakorisagat [25]. Okuda €s mtsai
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id8s betegek kezelése soran 24 hdnapig a naponkénti
szajhigiénés tevékenyseéget professzionalis, heti rend-
szerességgel végzett szajhigiénés beavatkozasokkal
egészitették ki. Ezzel a mddszerrel jelentésen tudtak
csokkenteni a szajuregben korabban kimutatott anae-
robok, Candida albicans és Staphylococcus speciesek
szamait és a gyakran fatalis kimenetell aspiracios pneu-
monia gyakorisagat. A professziondlis szajhigiénés be-
avatkozasok 6 hénap utan csdkkentették anyal proteaz-,
tripszin-aktivitasat, a nyal neuraminidaz-értékeit és az
influenzas megbetegedések szamat [20]. Awano és
mtsai 80 éven fellli betegcsoportjukat vizsgalva megal-
lapitottak, hogy a bekdvetkezett haldlesetek kézil min-
den 6t6dik pneumonia kévetkezménye volt. A pneu-
maoniaban elhunyt betegek csoportjaban majd’ négyszer
gyakoribb volt a legalabb 10 fog esetében mért 4 mm-nél
nagyobb szondazasi mélység [3]. Scannapieco és mtsai,
kés6bb Paju és mtsaivizsgalataik soran arra a megalla-
pitasra jutottak, hogy a rossz szajhigiéné, a parodontalis
és a léguti patogének felhalmozédasa a szajiregben
mind a fogagybetegség, mind a nozokomialis pneumo-
nia kialakulasanak kockazatat névelik. A szajhigiéné ja-
vitdsa mechanikai és kémiai plakk-kontrollal, valamint
antibiotikumok alkalmazasaval kdzel 40%-kal csékken-
tette a nozokomidlis pneumaénia incidenciajat mind a fo-
gatlan, mind a sajat foggal rendelkez§ betegek eseté-
ben [22, 31].

B) Allatkisérletek, in vitro vizsgalat

Scannapieco in vitro vizsgalattal igazolta, hogy a den-
talis plakk kialakitasaban kulcsszerepet jatszo Strep-
tococcus gordonii fokozza a Haemophylus influenzae
patogenitasat azaltal, hogy el6segiti a baktérium Iéguti
hamsejtekhez valdé adhézidjat. Ezzel a kisérlettel sike-
rult alatdmasztania egy korabban megfogalmazott el-
méletét, amely szerint a kezeletlen, sulyos parodontalis
elvaltozasok a felszaporodo parodontalis patogének és
azok anyagcseretermékei révén elésegithetik a Iéguti
patogének kolonizaciojat és a tidészévetek megbe-
tegedését [34, 35]. Nelson és mtsai Porphyromonas
gingivalissal idéztek el kisérleti allatban pneumoniat,
amely kisérlet bebizonyitotta a kérokozé léguti széve-
teket megbetegit6é képességét [19].

Osszefoglalas

Az utdbbi évek epidemioldgiai tanulmanyai és esetkont-
roll-vizsgalatai ravilagitottak arra a tényre, hogy a COPD
exacerbacidjaban szerepet jatszo legfontosabb kdéroko-
z6k, kdztlk a Haemophylus influenzae, Streptococcus
pneumoniae és Moraxella catarrhalis, kdzvetlen koroki
szerepe mellett, az elhanyagolt szajhigiéné jarulékos,
a betegség gyakorisagat emeld tényezéként szerepel-
het a COPD fellangolasainak kialakitdsaban. A paro-
dontitis és az elhanyagolt szajhigiéné, az arra fogékony
egyénekben sulyosbithatja az alapbetegség lefolyasat,
a szajlregi baktériumok, enzimjeik és a parodontalis
szovetek sejtjei altal termelt citokinek, valamint egyéb

gyulladasos mediatorok aspiralasa révén. A szajlregi
lobos folyamatok, kdztiuk a parodontélis szévetek gyul-
ladasa megvaltoztatja a szajireg milligjét, amely el6-
segitheti a léguti patogének kolonizaciojat és felsza-
porodasat, mind a dentélis plakkban, mind az oralis
nyalkahartya felszinén. A szajireg ilyen médon bakte-
ridlis rezervoarként szerepelhet, ahonnan a kérokozok
nagy mennyiségben szorédhatnak a mélyebb légutak
felé és létrehozzak a mar fennallé alapbetegség akut
fellangolasat [10, 16, 33, 37]. Egyes fogaszati beavat-
kozasok soran a szajlregi baktériumok, a parodontalis
patogének haematogén terjedése utjan is eljuthatnak
a tudGszovetekbe. Tekintettel arra, hogy a kezeletlen,
el6rehaladott parodontitis nagymértékben névelheti az
alapbetegség progressziojat el6idézd exacerbaciok ki-
alakulasanak esélyét, a COPD-ben szenvedd betegek
esetében igen fontos a rendszeres fogaszati ellen6rzé-
seken valé részvétel, illetve a megfeleld ellatasok és ke-
zelések biztositasa. A szajlreg vizsgalataval, egy egy-
szer(ien elvégezhet§ szlirdvizsgalattal, amely kiterjed-
het a sulcus gingivalis folyadék elemzésére is, kdnnyen
hozzaférhetd, j6l vizsgalhaté teruletrdl nyerhetlink még
tébb informacidt a gyulladasos biomarkerek természe-
térél és kdlcsdnhatasairdl. Ezaltalindirekt modon, a szaj-
Uregi gyulladas fennallasaval 6sszefliggésben, valdszi-
nisithet6 a kronikus 1éguti megbetegedésben szenvedd
egyén alapbetegségének progresszidja [13]. A jév6ben
a kiemelten magas rizikocsoportba tartozé paciensek
rendszeres fogaszati sz(ir6vizsgalata és ellatasa remél-
het6en hozzajarulhat a COPD eredményesebb kezelé-
séhez,azexacerbaciokkialakulasanakmegakadalyoza-
sahoz, a betegség sulyossaganak csdkkentéséhez és a
COPD progresszidjanak lassitasahoz. llyen moédon a ri-
zikd csoportbatartozd egyéneknél a nozokomialis pneu-
monia kialakulasa csdkkenthetévé valik, és emellett
egyre tobb beteg szamara tehetjik lehetévé sajat fo-
gaik megtartasat akar életik végeig [22].

Irodalmi attekintésunk célja az dsszefliggések ismer-
tetése mellett az volt, hogy felhivjuk a figyelmet a ma-
gas rizikéju paciensek rendszeres fogaszati ellendr-
zésének fontossagara. Az dsszefliggések pontos fel-
tardasahoz azonban még tovabbi vizsgalatok és tanul-
manyok szikségesek.
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DR. MarTos R, DR. MARTON I:

Relationship between periodontitis and chronic obstructive pulmonary disease
A review of literature

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a complex, multifactorial inflammatory disease of the airways and the
pulmonary parenchyme, caused by infection, air pollution and particles. 4-7% of the adults population is involved. COPD
is the 4th-6th common cause of death throughout the world. The main aetiological factor is 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
prevalence and mortality of the disease is increasing worldwide, the treatment is expensive, the efficiency of the present
pharmacotherapy is poor, so the importance of the prevention should be increasing. Patients with chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) are prone to frequent exacerbations which are a significant cause of morbidity and mortality.
This review is a short summary of studies about the possible relationship between periodontitis and COPD.
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