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A legújabb kutatási eredmények alapvetôen megvál-
toztatják a fogágybetegségben szenvedô betegeink
megközelítési módját. Az elmúlt néhány évben napvi-
lágra kerültek olyan adatok, amelyek arra utalnak, hogy
a fogágybetegség rizikótényezôje lehet több szisztémás
kórállapotnak. Egyre több bizonyíték szól amellett, hogy
a parodontális tasak a valódi és a legfontosabb dentális
góc, illetve hogy számos más szisztémás betegség rizi-
kófaktora lehet. A fogkezelés helyét a praxisban egyre
inkább átveszi a dentális medicina, mivel elôtérbe kerül-
nek azok az általános orvosi szempontok is, melyek
alapján e betegek korrekt ellátása tervezhetô. A vita a
fogágybetegség rizikófaktorai, a fogágybetegség és a
szisztémás betegségek közötti kapcsolat természetérôl
még nem jutott nyugvópontra, jelen cikk e témakört kí-
vánja kifejteni. A cikk a VII. Járóbeteg Szakellátási Kon-
ferencián hangzott el elôadás formájában.

BEVEZETÉS

Hosszú évtizedekig a fogágybetegség kialakulásáért
szinte csak a rossz szájhigiénét tették felelôssé, ma már
azonban tudjuk, hogy nem egy izolált megbetegedésrôl, ha-
nem multifaktoriális eredetû kórállapotról van szó, tehát kia-
lakulásában számos helyi és általános rizikófaktor együtte-
sen játszik szerepet. Utóbbiak között találunk olyanokat, me-
lyek önmagukban is más, mondhatjuk népbetegségnek és
vezetô haláloknak tartott betegségek rizikófaktorai is egyben.
Nevezetesen a stressz és a dohányzás, valamint az életkor
nemcsak a kardiovaszkuláris megbetegedések, hanem a pa-
rodontitis elsôszámú általános rizikófaktorai közé is tartoz-
nak. Dohányosoknál ötször gyakoribb a fogágybetegség elô-
fordulása. A téma jelentôségét fokozza, hogy mindezen té-
nyezôket figyelembe véve ma Magyarországon kb. 500 ezer
ember tartozik a destruktív fogágybetegség rizikócsoportjá-
ba. A fogágybetegség nem civilizációs betegség, mert a fej-
lett országokban alacsonyabb az elôfordulása.

A DESTRUKTÍV FOGÁGYBETEGSÉG  
KIALAKULÁSÁNAK RIZIKÓTÉNYEZÔI 

A legfontosabb rizikótényezôk: dohányzás, egyes szisz-
témás betegségek (pl. diabetes mellitus, leukocyta funkció-
zavarok, vérképzôszervi betegségek) stressz, idôs kor, férfi
nem, elôzô parodontális folyamat, rossz szájhigiéné, im-
mundeficiencia, népcsoport, öröklôdés, fogászati kezelések
minôsége, hiperreaktív folyamatok [1, 10, 11, 12, 13, 14, 18,

23].  Néhány mondat erejéig említést érdemel a genetikai
prediszpozíció szerepe. A késôbbiekben részletezett bioké-
miai patomechanizmus alapja a gyulladásos citokinek – el-
sôsorban az IL-1béta és TNF-alfa – destruktív parodontitis-
ben szövetpusztulást elôidézô szerepe, melyek szintje
ezekben a betegekben az egészségesekhez viszonyítva
extrém magas. Ez az úgynevezett hiperreaktív monocyta
genotípus genetikailag meghatározott, a parodontitis legag-
resszívabb formáiban jelen van, és bizonyos gén-polimorfiz-
musra vezethetô vissza. Az IL-1 genotípus pozitivitás ma
már egyszerû vizsgálattal kimutatható és egyes rizikócso-
portokban prognosztikai eszközként is tekinthetô [13]. IL-1
genotípus pozitivitás esetén mintegy 20 évvel hamarabb kell
a súlyos parodontitis manifesztációjára számítani, a fogel-
vesztés kockázata 2,7-szeres (ezt a kockázatot a dohány-
zás 8-szorosára emeli) [13, 14].

Diabetes mellitusban szenvedô betegek fogágybetegsé-
ge súlyosabb, gyakoribb és gyorsabb lefolyású (átlag 10 év-
vel korábban következik be az alveoláris csont destrukciója
és a fogatlanná válás). Nem túlzás azt mondani, hogy a di-
abeteses betegek közel 100%-a szenved parodontopathiá-
ban, elsôsorban az I-es típusú diabetesz a destruktív paro-
dontitis egyik legfontosabb rizikófaktora és a diabeteszesek-
ben 3,5-4-szer nagyobb valószínûséggel fejlôdik ki destruk-
tív parodontitisz, mint a nem diabeteszes populációban. En-
nek alapján a parodontitiszt a diabetesz hatodik szövôdmé-
nyének is tekinthetjük [16]. 

Ezeknek a rizikófaktoroknak az ismerete azért fontos a
mindennapi praxist folytató orvoskollégák számára, mert ha
betegük ezen rizikócsoportok valamelyikébe tartozik, fel kell
hívnia a figyelmét a parodontitis elôfordulásának nagyobb
valószínûségére. Sajnos nagyon sok fogágybetegségben
szenvedô páciens nem tud a betegségérôl (a folyamat gyak-
ran heves tünetek nélkül is súlyos formát ölthet) és ezért
nem részesül megfelelô kezelésben. Ugyanakkor hasonló-
an lényeges (és ezen cikk témája elsôsorban ennek részle-
tes ismertetése) azonban azoknak a szisztémás betegsé-
geknek az ismerete, amelyek létrejöttében maga a fogágy-
betegség szerepelhet rizikótényezôként. 

A FOGÁGYBETEGSÉG, MINT RIZIKÓTÉNYEZÔ 
MÁS BETEGSÉGEK KIALAKULÁSÁBAN

Jelenleg a cerebro- és kardiovaszkuláris betegségek, a
diabétesz, a kis súlyú újszülöttek születése és a koraszülés
állnak a kutatások középpontjában.

A parodontitis és a stroke közötti kapcsolat bizonyult
az egyik legjelentôsebbnek. Egyes kutatások szerinti ered-
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mények azt mutatják, hogy a parodontitis jelentôs és önálló
tényezôként szerepelhet a cerebrovaszkuláris események
bekövetkeztében, és a nem vérzéses stroke-hoz vezetô fo-
lyamatban, melynél kétszeres kockázati tényezôt jelent. Ha-
sonló adatok utalnak arra, hogy 40%-os parodontális csont-
veszteség esetén (ez esetben már valószínûleg klinikailag is
komoly mértékû a gyulladás foka, illetve mindenképpen kró-
nikus folyamatról van szó) kiugróan, szignifikánsan meg-
emelkedik az agyvérzés gyakorisága [1, 15, 18, 23].

A parodontitis és a kardiovaszkuláris betegségek
kapcsolatára az a bakteraemia a feltételezett magyarázat,
mely napi tevékenységeink során (fogselymezés, fogmo-
sás, fogászati kezelés, egyes feltételezések szerint még a
rágás is) gyakran elôfordul. USA-ban végzett, 18 éven át
tartó követéses vizsgálat szerint súlyos parodontális beteg-
ség esetén a coronária betegségek kialakulása 3,7-szer
gyakoribb az ép parodontiumú emberekhez képest. Súlyos
destruktív fogágybetegségben szenvedôknél 25%-al na-
gyobb valószínûséggel alakul ki ischaemiás szívbetegség.
Legtöbb kutatási adat a rossz szájhigiénét, a hiányzó fogak
számát, a krónikus parodontitist hozza összefüggésbe az el-
sôsorban 50 évesnél fiatalabb egyének coronariabetegsé-
gével, agyi- és szívinfarktusával [15]. Tudjuk, hogy az athe-
rosclerosis kialakulása nem folyamatos, hanem hullámsze-
rû, fellobbanási szakasza a szervezetben lezajló gyulladás
idejére esik, amely lehet akár egy krónikus gyulladás – így
akár a parodontitis – akut szakasza is. A parodontitis lefo-
lyásának fô jellegzetessége éppen az, hogy nyugalmi perió-
dusok váltják egymást akut szakaszokkal. 

A fogágybetegség és az érelmeszesedés kapcsolatára
már biokémiai szinten is zajlanak kutatások. Ezek szerint a
parodontitist okozó egyik baktérium a Porphyromonas gingi-
valis ellen a nyálban ellenanyag termelôdik, mely az endot-
hel területén hôsokkproteinek elválasztását fokozza, (de
egyes adatok szerint maga a baktérium is kimutatható az
endothelben [15], így az endothelsejtek ellen autoimmun re-
akció indulhat el). A folyamat patomechanizmusára jellem-
zô, hogy a fogágybetegségért elsôsorban felelôs Gram ne-
gatív anaerob baktériumok, endotoxinok, a gingivatasakból
származó bakteriális származékok, prosztaglandinok, citoki-
nek a speciális anatómiai helyzet miatt a máj kikerülésével
behatolnak a keringésbe, illetve a szervekbe, ahol gyulladá-
sos válaszreakciót váltanak ki. E tropizmusnak nevezett fo-
lyamat feltétele az az ökológiai rés – a gingivális tasak –
ahol a baktériumok életben maradási feltételei leginkább
biztosítottak. A mély tasakok hámbélésükön keresztül köz-
vetlen kapcsolatban állnak a parodontium kötôszövetében
futó kapillárisokkal, így valódi bakteriális invázió lép fel. A
baktériumok megtámadják a véredények endothel sejtjeit,
és néhány parodontopathogén kórokozóról kimutatták, hogy
segíti a trombociták agglutinációját illetve a plakk kialakulá-
sát. Bár az említett bakteraemiás epizódok rövid ideig – akár
csak néhány percig – tartanak, éveken át tartósan, naponta
többször fellépnek. Azt is kimutatták, hogy a parodontitisben
szenvedô betegek akut fázis fehérjéinek szintje (CRP és fib-
rinogén) is magasabb, ezek a fehérjék a májban termelôd-

nek a gyulladásos citokinek hatására, és jutnak el a célszer-
vekhez. Agyvérzéses betegek antitest titere szignifikánsan
magasabb a parodontopathogén kórokozókra nézve, ugyan-
akkor a legfontosabb parodontopathogén kórokozók, a
Porphyromonas gingivalis és az Actinobacillus actinomyce-
temcomitans baktériumok DNS-ét atheromás plakkokban és
köldökzsinórvérben, valamint magzatvízben is sikerült kimu-
tatni (ide az anyai IgM nem jut be, de az anya gingivális ta-
sakjából a baktérium igen, melyre a magzat IgM termeléssel
válaszol [19]). Az még nem tisztázott, hogy a baktérium sze-
repet játszik-e a plakk képzôdésének elindításában, vagy
utólag telepszik meg benne [15,17]. A szintén destruktív pa-
rodontitisre jellemzô tumor necrosis factor alfa (TNFα) ma-
gasabb szöveti szintje is összefüggésbe hozható az érfalká-
rosodással, így a már korábban említett hyperreaktív geno-
típus pozitivitás a cardiovasculáris és cerebrovasculáris be-
tegségek rizikófaktora is [13].

Egy jelentôs csontpusztulással járó parodontitisben
szenvedô beteg minden foga körül átlag 5-6 mm mély tasak-
kal számolva kb. 80 cm2-nyi fekélyt, nyitott sebfelszínt „hor-
doz” a szájában, azaz tenyérnyi felületen érintkezik a tasak-
fal a szisztémás keringéssel [18]. A fogászati góc szerepét
elôször 1891-ben W.D. Miller határozta meg [10, 19]. Azóta
sikerült nyomonkövetni a mikroorganizmusok útját a szájü-
regbôl az összes létfontosságú szervbe. Az új elmélet telje-
sen ellentmond a korábbi klasszikus gócelméletnek, misze-
rint csak a letokolt, teljesen körbezárt folyamatokat tekintet-
te gócnak. Ez az állítás a fogágyra nem vonatkozik, hiszen
az a szájüreggel közlekedik [18].

A koraszülött, alacsony születési súllyal született
csecsemôk egész életükben betegebbek lehetnek és mor-
talitási arányaik is magasabbak, mint normál súllyal született
társaik esetében. Jelenleg nem igazán rendelkezünk a kora-
szülést megelôzô terápiás eljárásokkal azokban az esetek-
ben ahol az anyának nincs ismert rizikófaktora (ez az ese-
tek kb. 25%-a az irodalom szerint) [2]. A pyelonephritis, a
bakteriális vaginosishoz hasonló anyai infekciók azonban is-
merten kapcsolatban vannak a koraszüléssel. Egyes köve-
téses vizsgálaton alapuló kutatások feltételezik a destruktív
parodontitis szerepét a koraszülés és a kis súlyú újszülött
születése között. Konkrét tanulmány mutatta ki, hogy a pa-
rodontitisben szenvedô anyáknál mintegy 8-szoros valószí-
nûséggel lehet számítani koraszülésre, illetve kis súlyú új-
szülött születésére [2, 3, 5, 6, 8, 20, 22].  A fogágybetegség-
gel kapcsolatos baktériumtömeg a keringô endotoxinok ré-
vén is kihívást jelent a fejlôdô magzatra nézve. A súlyos
gyulladás kapcsán felszabaduló egyéb mediátorok, a prosz-
taglandin (PGE2) pedig elôsegíthetik a méhizom összehú-
zódást, és koraszülést válthatnak ki. A feltételezett biokémi-
ai patomechanizmus hasonló ezekben az esetekben is, mint
azt korábban már részleteztem. Ezt a pozitív összefüggést
támasztják alá: magasabb citokin, PGE2 és interleukin (IL-
6, IL-8) szint az amnionfolyadékban, és a vérszérumban [3,
4, 5, 6, 8, 17, 19, 20]. A parodontopathogén kórokozók közül
a Porphyromonas gingivalist, a Fusobacterium nucleatumot
és egyes Lactobacillusokat tehetünk felelôssé a korai burok-
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repedésért [18]. A Fusobacterium nucleatum a parodontalis
tasak egyik leggyakoribb mikroorganizmusa, joggal feltéte-
lezhetô a hematogén szóródás szerepe a magzatburok fer-
tôzôdésében.

Diabetes mellitusban szenvedô betegeknél a megfi-
gyelések szerint a kontrollált szájhigiéne és a megfelelô fo-
gászati kezelés eredményesebb inzulinbeállítást és jobb gli-
kémiás kontrollt biztosít [1, 9, 12, 16, 17, 18, 23].

A légúti megbetegedések, és a rossz szájhigiéné, és a
fogágybetegség között is kapcsolat van az utóbbi néhány év
kutatásai alapján. Elsôsorban a bakteriális pneumonia és a
bronchitis vonatkozásában mutattak ki ilyen összefüggést
elsôsorban idôs, közösségben élô pácienseknél, valamint

intenzív osztályon lélegeztetett betegek körében az aspirá-
ciós pneumonia elôfordulásakor [1].

Meg kell jegyezni azonban azt is, hogy egyes kutatók vi-
tatják a fenti következtéseket, melyek közvetlen ok-okozati
öszefüggést tételeznek fel a parodontitis és az említett szisz-
témás betegségek között, és – mivel sok a közös rizikófaktor
– még további epidemiológiai és klinikai-experimentális  vizs-
gálatok szükségesek annak kiderítésére, hogy valóban szo-
ros és oki az összefüggés, illetve mi ennek a pontos mecha-
nizmusa [4, 6, 7, 17, 19, 20, 21]. Mindenesetre leszögezhet-
jük, hogy napjainkban a jó szájhigiéné, az ép fogágy már
nemcsak  esztétikai érték, hanem szerepe van az egész
szervezet egészségi állapotának fenntartásában is.
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