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A fogagybetegség (parodontitis)
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és a szisztéemas betegségek kapcsolata
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A legujabb kutatasi eredmények alapvetéen megval-
toztatjak a fogagybetegségben szenvedd betegeink
megkozelitési modjat. Az elmult néhany évben napvi-
lagra keriiltek olyan adatok, amelyek arra utalnak, hogy
a fogagybetegség rizikotényezoje lehet tobb szisztémas
korallapotnak. Egyre tobb bizonyiték sz6l amellett, hogy
a parodontalis tasak a valodi és a legfontosabb dentalis
goc, illetve hogy szamos mas szisztémas betegség rizi-
kofaktora lehet. A fogkezelés helyét a praxisban egyre
inkabb atveszi a dentalis medicina, mivel el6térbe keriil-
nek azok az altalanos orvosi szempontok is, melyek
alapjan e betegek korrekt ellatasa tervezhetd. A vita a
fogagybetegség rizikéfaktorai, a fogagybetegség és a
szisztémas betegségek kozotti kapcsolat természetérol
még nem jutott nyugvopontra, jelen cikk e témakort ki-
vanja kifejteni. A cikk a VII. Jarobeteg Szakellatasi Kon-
ferencian hangzott el el6adas formajaban.

BEVEZETES

Hosszu évtizedekig a fogagybetegség kialakulasaért
szinte csak a rossz szajhigiénét tették felel6ssé, ma mar
azonban tudjuk, hogy nem egy izolalt megbetegedésrdl, ha-
nem multifaktoridlis eredetl kérallapotrél van szé, tehat kia-
lakuldsaban szamos helyi és altalanos rizikéfaktor egyutte-
sen jatszik szerepet. Utdbbiak kdzétt talalunk olyanokat, me-
lyek dnmagukban is mas, mondhatjuk népbetegségnek és
vezetd halaloknak tartott betegségek rizikéfaktorai is egyben.
Nevezetesen a stressz és a dohdnyzas, valamint az életkor
nemcsak a kardiovaszkularis megbetegedések, hanem a pa-
rodontitis els6szamu altalanos rizikéfaktorai kézé is tartoz-
nak. Dohanyosoknal 8tszdr gyakoribb a fogagybetegség el6-
forduldsa. A téma jelent6ségét fokozza, hogy mindezen teé-
nyezGket figyelembe véve ma Magyarorszagon kb. 500 ezer
ember tartozik a destruktiv fogagybetegség rizikdcsoportja-
ba. A fogagybetegség nem civilizacids betegség, mert a fej-
lett orszagokban alacsonyabb az el6fordulédsa.

A DESTRUKTIV FOGAGYBETEGSEG
KIALAKULASANAK RIZIKOTENYEZOI

A legfontosabb rizikétényez6k: dohanyzas, egyes szisz-
témas betegségek (pl. diabetes mellitus, leukocyta funkcio-
zavarok, vérképzdszervi betegségek) stressz, idds kor, férfi
nem, el6z6 parodontdlis folyamat, rossz szjjhigiéné, im-
mundeficiencia, népcsoport, 6rokiédés, fogaszati kezelések
min&sége, hiperreaktiv folyamatok [1, 10, 11,12, 13, 14, 18,
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23]. Néhany mondat erejéig emlitést érdemel a genetikai
prediszpozicié szerepe. A késébbiekben részletezett bioké-
miai patomechanizmus alapja a gyulladasos citokinek — el-
s@sorban az IL-1béta és TNF-alfa — destruktiv parodontitis-
ben szbévetpusztulast el6idézé szerepe, melyek szintje
ezekben a betegekben az egészségesekhez viszonyitva
extrém magas. Ez az ugynevezett hiperreaktiv monocyta
genotipus genetikailag meghatarozott, a parodontitis legag-
resszivabb formaiban jelen van, és bizonyos gén-polimorfiz-
musra vezethetd vissza. Az IL-1 genotipus pozitivitdas ma
mar egyszer( vizsgalattal kimutathatd és egyes rizikdcso-
portokban prognosztikai eszkdzként is tekinthet6 [13]. IL-1
genotipus pozitivitas esetén mintegy 20 évvel hamarabb kell
a sulyos parodontitis manifesztacidjara szamitani, a fogel-
vesztés kockazata 2,7-szeres (ezt a kockazatot a dohany-
zas 8-szorosara emeli) [13, 14].

Diabetes mellitusban szenvedd betegek fogagybetegsé-
ge sulyosabb, gyakoribb és gyorsabb lefolyasu (atlag 10 év-
vel korabban kévetkezik be az alveolaris csont destrukcidja
és a fogatlanna valas). Nem tulzas azt mondani, hogy a di-
abeteses betegek kdzel 100%-a szenved parodontopathia-
ban, els6sorban az I-es tipusu diabetesz a destruktiv paro-
dontitis egyik legfontosabb rizik6faktora és a diabeteszesek-
ben 3,5-4-szer nagyobb val6szinliséggel fejlédik ki destruk-
tiv parodontitisz, mint a nem diabeteszes populaciéban. En-
nek alapjan a parodontitiszt a diabetesz hatodik sz6védmé-
nyének is tekinthetjuk [16].

Ezeknek a rizikofaktoroknak az ismerete azért fontos a
mindennapi praxist folytaté orvoskollégak szamara, mert ha
betegik ezen rizikécsoportok valamelyikébe tartozik, fel kell
hivnia a figyelmét a parodontitis el6fordulasanak nagyobb
valdszinliségére. Sajnos nagyon sok fogagybetegségben
szenved§ paciens nem tud a betegségérdl (a folyamat gyak-
ran heves tlnetek nélkll is sulyos format Olthet) és ezért
nem részesul megfelel6 kezelésben. Ugyanakkor hasonlo-
an lényeges (és ezen cikk témaja elsGsorban ennek részle-
tes ismertetése) azonban azoknak a szisztémas betegsé-
geknek az ismerete, amelyek létrejéttében maga a fogagy-
betegség szerepelhet rizikdtényez6ként.

A FOGAGYBETEGSEG, MINT RIZIKOTENYEZO
MAS BETEGSEGEK KIALAKULASABAN

Jelenleg a cerebro- és kardiovaszkularis betegségek, a
diabétesz, a kis sulyu Ujsziléttek sziiletése és a koraszlilés
allnak a kutatasok kdzéppontjaban.

A parodontitis és a stroke k6zoétti kapcsolat bizonyult
az egyik legjelentésebbnek. Egyes kutatasok szerinti ered-
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mények azt mutatjak, hogy a parodontitis jelent6s és 6nallo
tényez6ként szerepelhet a cerebrovaszkularis események
bekovetkeztében, és a nem vérzéses stroke-hoz vezets fo-
lyamatban, melynél kétszeres kockazati tényezét jelent. Ha-
sonl6 adatok utalnak arra, hogy 40%-os parodontdlis csont-
veszteség esetén (ez esetben mar valdszinlleg klinikailag is
komoly mérték(i a gyulladas foka, illetve mindenképpen kro-
nikus folyamatrél van szo6) kiugrdan, szignifikansan meg-
emelkedik az agyvérzés gyakorisaga [1, 15, 18, 23].

A parodontitis és a kardiovaszkularis betegségek
kapcsolatara az a bakteraemia a feltételezett magyarazat,
mely napi tevékenységeink soran (fogselymezés, fogmo-
sas, fogaszati kezelés, egyes feltételezések szerint még a
ragas is) gyakran el6fordul. USA-ban végzett, 18 éven at
tartd kdvetéses vizsgalat szerint sulyos parodontalis beteg-
ség esetén a coronaria betegségek kialakulasa 3,7-szer
gyakoribb az ép parodontiumu emberekhez képest. Sulyos
destruktiv fogagybetegségben szenveddknél 25%-al na-
gyobb valdszinliséggel alakul ki ischaemias szivbetegség.
Legtébb kutatasi adat a rossz szajhigiénét, a hianyzé fogak
szamat, a krénikus parodontitist hozza 8sszefliggésbe az el-
s@sorban 50 évesnél fiatalabb egyének coronariabetegsé-
gével, agyi- és szivinfarktusaval [15]. Tudjuk, hogy az athe-
rosclerosis kialakuldsa nem folyamatos, hanem hullamsze-
r(i, fellobbanasi szakasza a szervezetben lezajlé gyulladas
idejére esik, amely lehet akar egy kronikus gyulladas — igy
akar a parodontitis — akut szakasza is. A parodontitis lefo-
lyasanak 6 jellegzetessége éppen az, hogy nyugalmi perié-
dusok valtjak egymast akut szakaszokkal.

A fogagybetegség és az érelmeszesedés kapcsolatara
mar biokémiai szinten is zajlanak kutatasok. Ezek szerint a
parodontitist okoz6 egyik baktérium a Porphyromonas gingi-
valis ellen a nyalban ellenanyag termel6dik, mely az endot-
hel teriletén h@sokkproteinek elvalasztasat fokozza, (de
egyes adatok szerint maga a baktérium is kimutathat6é az
endothelben [15], igy az endothelsejtek ellen autoimmun re-
akcid indulhat el). A folyamat patomechanizmusara jellem-
z6, hogy a fogagybetegségért elsésorban felelés Gram ne-
gativ anaerob baktériumok, endotoxinok, a gingivatasakbdl
szarmazo bakteridlis szarmazékok, prosztaglandinok, citoki-
nek a specialis anatomiai helyzet miatt a maj kikertlésével
behatolnak a keringésbe, illetve a szervekbe, ahol gyullada-
sos valaszreakciot valtanak ki. E tropizmusnak nevezett fo-
lyamat feltétele az az 6koldgiai rés — a gingivalis tasak —
ahol a baktériumok életben maradasi feltételei leginkabb
biztositottak. A mély tasakok hambélésikodn keresztil kdz-
vetlen kapcsolatban allnak a parodontium két6szévetében
futd kapillarisokkal, igy valddi bakteridlis invazio 1ép fel. A
baktériumok megtamadjak a véredények endothel sejtjeit,
és néhany parodontopathogén kérokozorol kimutattak, hogy
segiti a trombocitak agglutinacidjat illetve a plakk kialakula-
sat. Bar az emlitett bakteraemias epizddok révid ideig — akar
csak néhany percig — tartanak, éveken at tartésan, naponta
tdbbszor fellépnek. Azt is kimutattak, hogy a parodontitisben
szenved§ betegek akut fazis fehérjéinek szintje (CRP és fib-
rinogén) is magasabb, ezek a fehérjék a majban termeléd-
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nek a gyulladasos citokinek hatasara, és jutnak el a célszer-
vekhez. Agyvérzéses betegek antitest titere szignifikdnsan
magasabb a parodontopathogén kérokozdkra nézve, ugyan-
akkor a legfontosabb parodontopathogén koérokozdk, a
Porphyromonas gingivalis és az Actinobacillus actinomyce-
temcomitans baktériumok DNS-ét atheromas plakkokban és
kolddkzsinorvérben, valamint magzatvizben is siker(lt kimu-
tatni (ide az anyai IgM nem jut be, de az anya gingivalis ta-
sakjabol a baktérium igen, melyre a magzat IgM termeléssel
valaszol [19]). Az még nem tisztazott, hogy a baktérium sze-
repet jatszik-e a plakk képz6désének elinditasaban, vagy
utdlag telepszik meg benne [15,17]. A szintén destruktiv pa-
rodontitisre jellemzd tumor necrosis factor alfa (TNFa) ma-
gasabb szdveti szintje is 6sszefliggésbe hozhaté az érfalka-
rosodassal, igy a mar korabban emlitett hyperreaktiv geno-
tipus pozitivitas a cardiovascularis és cerebrovascularis be-
tegségek rizikdfaktora is [13].

Egy jelent6s csontpusztulassal jar6 parodontitisben
szenvedd beteg minden foga koril atlag 5-6 mm mély tasak-
kal szamolva kb. 80 cm2-nyi fekélyt, nyitott sebfelszint ,hor-
doz” a szajaban, azaz tenyérnyi fellleten érintkezik a tasak-
fal a szisztémas keringéssel [18]. A fogaszati goc szerepét
el6sz6r 1891-ben W.D. Miller hatarozta meg [10, 19]. Azbta
sikerllt nyomonkdvetni a mikroorganizmusok Utjat a szaju-
regbdl az 8sszes létfontossagu szervbe. Az Uj elmélet telje-
sen ellentmond a korabbi klasszikus gécelméletnek, misze-
rint csak a letokolt, teliesen kérbezart folyamatokat tekintet-
te gocnak. Ez az allitas a fogagyra nem vonatkozik, hiszen
az a szajlreggel kodzlekedik [18].

A korasziil6étt, alacsony sziiletési sullyal sziiletett
csecsemok egész életiikben betegebbek lehetnek és mor-
talitasi aranyaik is magasabbak, mint normal sullyal sziiletett
tarsaik esetében. Jelenleg nem igazan rendelkeziink a kora-
szilést megel6z6 terapias eljarasokkal azokban az esetek-
ben ahol az anyanak nincs ismert rizikofaktora (ez az ese-
tek kb. 25%-a az irodalom szerint) [2]. A pyelonephritis, a
bakterialis vaginosishoz hasonlé anyai infekciok azonban is-
merten kapcsolatban vannak a korasziiléssel. Egyes kéve-
téses vizsgalaton alapuld kutatasok feltételezik a destruktiv
parodontitis szerepét a korasziilés és a kis sulyu Ujszuldtt
sziletése koz6tt. Konkrét tanulmany mutatta ki, hogy a pa-
rodontitisben szenvedd anyaknal mintegy 8-szoros valdszi-
nlséggel lehet szamitani koraszllésre, illetve kis sulyu Uj-
szulott szlletésére [2, 3, 5, 6, 8, 20, 22]. A fogagybetegség-
gel kapcsolatos baktériumtémeg a keringé endotoxinok re-
vén is kihivast jelent a fejl6d6 magzatra nézve. A sulyos
gyulladas kapcsan felszabadul6 egyéb mediatorok, a prosz-
taglandin (PGE2) pedig el6segithetik a méhizom &sszehu-
zddast, és korasziilést valthatnak ki. A feltételezett biokémi-
ai patomechanizmus hasonlé ezekben az esetekben is, mint
azt korabban mar részleteztem. Ezt a pozitiv 6sszefliggést
tdmasztjak ala: 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 kérokozok kdzil
a Porphyromonas gingivalist, a Fusobacterium nucleatumot
és egyes Lactobacillusokat tehetlink felel6ssé a korai burok-
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repedéseért [18]. A Fusobacterium nucleatum a parodontalis
tasak egyik leggyakoribb mikroorganizmusa, joggal feltéte-
lezhet6 a hematogén szérddas szerepe a magzatburok fer-
t6z6désében.

Diabetes mellitusban szenvedS betegeknél a medgfi-
gyelések szerint a kontrollalt szajhigiéne és a megfeleld fo-
gaszati kezelés eredményesebb inzulinbeallitast és jobb gli-
kémias kontrollt biztosit [1, 9, 12, 16, 17, 18, 23].

A léguti megbetegedések, és a rossz szajhigiéné, és a
fogagybetegseég kdzétt is kapcsolat van az utébbi néhany év
kutatasai alapjan. Elsésorban a bakteridlis pneumonia és a
bronchitis vonatkozasaban mutattak ki ilyen 6sszefliggést
elsGsorban id6s, kdzdsségben él6 pacienseknél, valamint
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