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Az odontogen goc
¢s a szisztémas betegségek
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Az irodalmi dttekintés célja, hogy ismertesse, jelenlegi tuddsunk szerint mely megbetegedések és milyen médon hoz-
hatok osszefiiggésbe az odontogén goccal. Rovid torténeti bevezetd utdn az odontogén goéc tivolba hatdsinak lehet-
séges ttvonalait vazoljuk, majd ritériink az egyes kérdllapotok, tigymint a sziv- és érrendszeri megbetegedések, a
tiidGgyulladas, a diabetes mellitus, a metabolikus szindréma, a rheumatoid arthritis és a terhességi szov6dmények
targyaldsira. Attekintésiink a két f6 odontogén gocot, a parodontitist és a periapicalis periodontitist 4llitja a kézép-
pontba, kiilonos tekintettel arra, hogy az utébbit — noha ismert — az irodalom jéval ritkibban tirgyalja. Az attekintés
befejezéseként néhdny szempontot is adunk a kivizsgalashoz és a géctalanitishoz.

Orv Hetil. 2018; 159(11): 415-422.

Kulcsszavak: odontogén fert6zés, szovédmények, kronikus parodontitis, periapicalis periodontitis

Odontogenic foci and systemic diseases

A review

The aim of the present review is to provide an up-to-date picture of what we know about the connection between
odontogenic foci and non-oral diseases. After a brief historical summary, we give an overview on how the odonto-
genic focus causes disease in distant areas of the body in general, and then we start the discussion of the particular
conditions, such as cardiovascular diseases, pneumonia, diabetes mellitus, metabolic syndrome, rheumatoid arthritis
and adverse pregnancy outcomes. The review is centered around the two main odontogenic foci: periodontitis and
periapical periodontitis, the latter being a widely recognized but rarely discussed oral focus. Finally, we offer a few
considerations that the practicing dentist may find useful when dealing with odontogenic foci.

Keywords: dental focal infection, complications, chronic periodontitis, periapical periodontitis
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Roviditések

CRP = C-reaktiv protein; PAAP = (platelet aggregation-asso-
ciated protein); PMN = polimorfonukledris; RA = rheumatoid
arthritis

Az elsé tudominyos igényii Osszefoglaldst 1891-ben
adta kozre az akkor Berlinben tevékenykedé W. D. Mil-
ler. Ebben ramutatott, hogy a mikroorganizmusok ¢és
termékeik a test szdjiiregtdl tavoli részeibe is eljuthatnak
[2]. Ezt kovetBen, 1911-ben vezette be W. R. Hunter

Az odontogén goc elmélete az Okorban sziiletett. Az
egyik legelsé irasos feljegyzés HippokratésztSl szarma-
zik, aki agy gondolta, hogy a szdj betegségei hatassal le-
hetnek a test mas részeinek betegségeire [1].

brit belgyogydsz az ,,oral sepsis” kifejezést [3]. A milleri
clmélet jegyében F. Billings mar azt vallotta, hogy a fer-
t6zott fogak és a tonsillik szdmos fokalis gyulladasos
dllapotért tehetk feleldssé, a rheumatoid arthritist6l
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kezdve a nephritisen it a myositisig; 1914-es kozlemé-
nyében mar ,,focal infection”-r6l sz6l, amely fogalom fel
is valtotta az ,oral sepsis” fogalmat. Ezt kovetSen a goc-
tedria iranti érdekl6dés egy idGre elhalt, de az ut6bbi két
évtizedben ismét feléledni latszik. Jelen Osszefoglalonk-
ban kimondottan az odontogén goccal és az odontogén
g6choz kothetd nem fogaszati megbetegedésekkel fog-
lalkozunk.

Gocon egy koriilirt, mikroorganizmusokkal fert6zott
tertiletet értiink, amely nem feltétleniil okoz klinikai tii-
neteket. Fokdlis fertGzés az olyan fert6zés, amely egy
(tobbnyire) tivoli gocbdl ered [4]. Az odontogén gdcok
kozé tartoznak a parodontalis gyulladasos elviltozasok,
extractiés seb, periapicalis elviltozds, fert6zott fogbél,
retinedlt vagy impaktalt fog, radix relicta, gyokértomott
fog koril fennmaradt gyulladas [4].

Az irodalom hosszu ideje 3 f6 Gtvonalat emel ki, ame-
lyeken keresztiil a szajiiregi géc tavoli megbetegedést
okozhat [5]. Ezek a kovetkezdk:

Metasztatikus fertézés: Szdjiiregi beavatkozdsok kap-
csan, valamint odontogén gbdcbdl idszakosan (példaul
parodontalis tasak) baktériumok jutnak a véraramba. A
szdjliregi beavatkozasokkal egyiitt jir6 bacteriaemia
azonban egy egészséges piciensben dltaliban dtmeneti.
Ugyanakkor ha a bacteriaemia id&szakosan fennall, vagy
az dtmeneti bacteriaemia sordn a baktériumoknak sikeriil
szamukra kedvez6 helyen megtelepedni, bizonyos id6
utan szaporodni kezdenek, és fert6zést okozhatnak.
Klasszikus példdja ennek az, amikor a szivbillentytk hi-
bdja miatti médosult anatémiai viszonyok teremtenek
kedvez6 kornyezetet a baktériumok megtelepedéséhez
(példaul mitralis prolapsusban), ami végiil endocarditis-
hez vezet.

Metasztatikus karositis: Ebben az esetben nem maguk
a baktériumok okozzdk a problémat, hanem a véraramba
jutott exo- és endotoxinjaik. A bakteridlis exotoxinok a
legerGsebb ismert mérgek kozé tartoznak. Az endotoxi-
nok a Gram-negativ baktériumok rendkivil er8sen im-
munogén lipopoliszacharidjai. A subgingivalis biofilm-
ben —kiilonosen parodontitis esetén —igen nagy szamban
vannak jelen a Gram-negativ anaerob baktériumok, igy
beldthat6, hogy a biofilm nemcsak baktérium-, hanem
toxinrezervoarként is funkcional. Erre az Gtvonalra veze-
tik vissza példdul a parodontitisszel Osszefiiggd terhessé-
gi komplikacidkat [6].

Metasztatikus gyulladds: Oldhat6 antigén kertl a vér-
dramba, reakciéba 1¢ép a kering6 specifikus antitestekkel,
és makromolekularis komplex keletkezik. Ezek a komp-
lexek, lerakédasuk helyétdl figgSen, kiilonféle akut és
krénikus gyulladdsos reakcidkat idézhetnek el6. Ezt az
utvonalat hozzdk Osszefiiggésbe példiul a parodontitis
tavoli szovédményeként létrejovs uveitisszel [7]. Az 1.
tablazatban példikat adunk az egyes ttvonalakkal ssze-
fiiggésbe hozhaté nem szdjiiregi betegségekre [6, 7].

A tovabbiakban részletesebben is megvizsgaljuk a pa-
rodontitisszel Osszefliggésbe hozhaté leggyakoribb ko-
vetkezményes betegségeket — és kapcsolatukat a paro-
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dontitisszel. Ezt kovetSen kiilon szélunk a periapicalis
periodontitisrdl, amely kimondottan a fogbél fert6zésére
vezethetd vissza.

A parodontitis és a kovetkezményes
megbetegedések kapcsolata

Az 1990-es évektdl — komoly kutatisok alapjan — nagy
mennyiségl kozlemény jelent meg és jelenik meg napja-
inkban is, amelyek a fogigybetegségek és a szisztémas
betegségek kapcsolatirdl szolgilnak Gjabb bizonyitékok-
kal. A legtobb esetben a fogagygyulladast tartjak kéroki
tényezének, de gingivitis esetében is taldltak Osszefiig-
gést a szdjlregi gyulladas és szisztémds betegség kozott.
Parodontitisen a fogak tart6- és timasztdapparatusanak a
gyulladasat és destrukcidjat okozé korképeket értjiik. Ez
multifaktorialis korkép, melynek legfontosabb oki ténye-
261 a fogak felszinén kialakula biofilmben, a dentogingi-
valis plakkban €16 parodontopathogen mikroorganiz-
musok, tobbnyire Gram-negativ, anaerob klasszikus
parodontopathogen baktériumok (példaul Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans, Povphyromonas gingivalis,
Prevotella-torzsek, Treponema denticoln, Tannerelln for-
sythin, Fusobacterium-fajok), a mikrobioldgiai mddsze-
rek fejlédésének koszonhetGen megismert Gjabb torzs
(Filifactor alocis), de fontos etiolégiai tényezd8k a her-
peszvirusok is. Egyes formak (példaul az agressziv paro-
dontitis lokalizalt és generalizilt tipusa) csaladi halmozé-
ddst mutatnak, genetikai prediszpozici6 a nem specifikus
immunrendszer mas szisztémds betegségekben nem ma-
nifesztalédo eltéréseiben, a PMN-leukocytik funkciéza-
varaiban, a hiperreaktiv monocyta-macrophag fenotipus-
ban mutatkozik meg; ez utdbbi esetben az immunviélasz
emelkedett prosztaglandin-E2-, illetve interleukin-1§-
felszabaduldssal jar.

A fogagy gyulladisos betegségei alapvetGen haromféle
uton okozhatnak tavoli szervben elviltozisokat. Bakte-
riaemin révén, amelynek sorin az érpalyiba keriilnek
mikroorganizmusok az ulceralédott tasakfalon vagy akar
az ép sulcushamon keresztiil, fogorvosi kezelések (fog-
ké&-eltavolitas, fogeltavolitds, szdjsebészeti beavatkozai-
sok, de akir parodontalis szondazés stb.) alkalmaval, de

1. tiblazat Példak a szdjiiregi fertézések tivolba hatdsinak lehetséges ttvo-
nalaival 9sszefliggésbe hozhaté megbetegedésekre [6, 7]
Utvonal Megbetegedés

Szubakut infektiv endocarditis,
akut bakteridlis myocarditis,
agytilyog, Ludwig-angina,
osteomyelitis

Metasztatikus fert6zés dtmeneti
bacteriaemiaval

Metasztatikus karositds mikrobid- Akut myocardialis infarctus,
lis toxinok atjan idiopathids trigeminusneuralgia,
terhességi komplikaciok

Metasztatikus gyulladas
immunkomplexképzéssel

Behget-szindréma, uveitis,
gyulladdsos bélbetegségek
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a napi rutintevékenységek, igy egyéni szajhigiénia (fog-
mosis, fogselyemhaszndlat), valamint intenziv ragas (ra-
gbégumi, keményebb taplalék) kozben is. A masodik at a
gyulladds: a sulcus 6koldgidjanak megviltozasa a fogagy
teriiletén helyi immunvélaszt generdl, melynek sordn a
helyben keletkezé proinflammatorikus citokinek (els6-
sorban IL-1, IL-6, TNF«) a szisztémas keringésbe kertl-
nek, és akuttizis-fehérjék termelését generaljak. A har-
madik Gt az immunvilasz: a baktériumok és toxinjaik
ellen termelt antitestek a véraram atjan tavoli szervekben
keresztreakciokat idézhetnek eld.

A parodontitis kapcsolata
a sziv- és érrendszeri betegségekkel

A legrégebb id6 6ta az infektiv endocarditis kapcsdn ren-
delkeziink ismerettel arrdl, hogy lehetséges etiologiai
tényezs a fogorvosi kezelések soran bekovetkezd bacte-
riaemia. Tobb korkép is, de a szivbillentytik defektusai
kiilonosen hajlamositanak erre a sz6védményre, ezért is
végezziik az ismert billenty(ihibas betegek szajsebészeti
ellatasit antibiotikus profilaxisban [8]. Itt a megvilto-
zott anatémiai viszonyok kedveznek a parodontalis ere-
detdi baktériumok megtelepedésének és szaporodasanak,
tehdt a metasztatikus fertézés mechanizmusanak.

A szdjiiregi baktériumokra visszavezethet$ cardiovas-
cularis megbetegedések okaként az irodalom az athe-
rosclerosis és a koagulicié/antikoagulicié egyensulya-
nak a koagulacié irdnydba torténd eltolédisat jeloli meg.
Az elsé megkozelités egy sajitos, hiperreaktiv monocyta-
fenotipusra koncentrdl. Ez a fenotipus, amennyiben a
szajiiregi baktériumok vagy endotoxinjaik megjelennek a
véraramban, a normdlfenotipushoz képest akar tizszeres
mennyiségben termel gyulladasos mediatorokat (példaul
PGE,, TNF-a, IL-1B). Ezt a fenotipust sikertilt kimutat-
ni a korai kezdettel és igen rossz prognoézissal jellemez-
hetd juvenilis parodontitisben. Ebben az esetben az em-
litett fenotipussal rendelkez6 egyénekben a bacteriaemia,
ha csak atmeneti is, eltdlzott immunvalaszt indukal, és az
ennek soran felszabadul6 anyagok karositjak az érendo-
theliumot, id6vel pedig atherosclerosis alakul ki. Ezek
alapjan azt lehet mondani, hogy a sz6v6dményes esetek
egy része genetikailag meghatarozott. A fentebb emlitett
gyulladasos medidtorok egyben a fokozott koagulicié
irdnyaba is hatnak; az IL-18-nak példaul nem csupin ko-
agulans hatdsa van, de egyben a fibrinolizist is gatolja. Az
IL-1 és a TNF-a el6segiti a vérlemezkék aggregicidjat és
adhézigjat, illetve a koleszterin lerakéddsat/habos sejtek
képz&dését is. A masodik megkozelités a pathogenekre
tokuszal. Herzbery és Meyer 1996-os tanulminyukban
mutattak rd, hogy a Streptococcus sanguis és a Porphyro-
monas gingivalis — mint a parodontitis jellemz6 kéroko-
701 - vérlemezke-aggregiciot és végsS soron thrombus-
képz6dést indukdlnak [9], ami a felszintikon taldlhatéd
kollagénszeri molekula, a PAAP (platelet aggregation-
associated protein) hatdsa. Az elméletet feltétlendl aldtd-
masztja Haraszthy és misai 2000-ben kozolt tanulmanya

[10]: a szerz6k 50, emberbdl szirmazd atheromas plak-
kot vizsgaltak, és a mintak 44%-abol tudtak klasszikus
parodontopathogen baktériumokat kimutatni, ami arra
utal, hogy az esetek j6 részében valdban ez a mechaniz-
mus teremtheti meg a kapcsolatot a szajiiregi goc és az
érbetegség kozott. Egyteldl tehat a baktériumok kozvet-
lentil is okozhatnak karosodast, masfeldl jelentds szerepe
van a kérokozok altal folyamatosan kibocsatott lipopoli-
szacharidoknak. A keringésbe keriilt lipopoliszacharidok
kozvetlentl is karosithatjik az endotheliumot, de azaltal
is, hogy a nagyerekbe gyulladisos medidtorokat kivalasz-
t6 immunsejteket vonzanak. Ezek a mediatorok az erek
simaizomzatanak proliferaciéjat, zsiros elfajulast és intra-
vascularis koagulaciét idéznek el6. Fontos felfedezés,
hogy a Porphyromonas gingivalis elleni antitest (GroEL)
és az autolég humin HSP60-hdsokkfehérje molekula-
szerkezete hasonld, ezért P. gingivalis-fertGzés hatdsira
fokozott antitesttermelés indul meg a HSP60 ellen,
amely az érendothelen, elsésorban a bifurkaciok teriile-
tén, autoimmun gyulladdsos reakcidhoz vezet. Ez a tény
mind allatkisérletes modellben, mind human vizsgalatok
soran bizonyitist nyert [11].

Itt kell még sz6lnunk a C-reaktiv protein (CRP) felté-
telezett szerepérél. A parodontitis mint gyulladas foko-
zott CRP-szintézisre késztetheti a majat. Kétségtelen,
hogy a parodontitisben szenvedd betegek CRP-szintje
emelkedett az egészséges kontrollokéhez képest [12], és
az is bizonyitott, hogy parodontalis terdpia hatdsira eb-
ben jelent@s csokkenés dll be.

Mindeddig leginkiabb az erek megbetegedésérdl volt
sz0, illetve az atheromaképzdésrdl, és azt littuk, hogy
ez f6ként az immunolégiai kornyezet proinflammatori-
kussd valdsira vezethetd vissza. Az atheromaképzdés
azonban tovabbi kovetkezményekkel is jar. Az atheroma
jelenléte az intravascularis koagulicié irdnyaba hat, ez
pedig helyi érelzarédashoz vezethet, de el6fordulhat az
is, hogy a plakk részben vagy egészben levalik, és elsod-
rédva thrombosist, a coronariaerek elzir6dasit vagy
stroke-ot okoz.

El8szor Mattila és mtsai szamoltak be arrdl, hogy az
akut myocardialis infarctus és a rossz szajhigiéné kozott
kapcsolat lehet [13]. DeStefano és mtsai prospektiv vizs-
galatuk soran arra jutottak, hogy a parodontitisben szen-
vedSk coronariabetegség-rizikdja a parodontitisben nem
szenvedSk rizikéjanak tobb, mint a dupldja [14].
Humphrey és mtsai metaanalizise joval visszafogottabb,
mindossze 25-30%-os kockdzatnovekedésrdl szamol be
[15]. Hasonlé kovetkeztetésre jutott Scammapieco és
misai szisztematikus attekint$ tanulmanya is [16]. Min-
dent Gsszevetve, a jelenleg elfogadott dlldspont szerint a
parodontitis a coronariabetegségek 6nillé rizikéfaktora,
még akkor is, ha egyes tanulmanyok szerint egydltalin
nincs ilyen Osszefiiggés [17]. A stroke-kal kapcsolatos ta-
nulmédnyok egybehangzdan aldtimasztjik a kapcsolatot
[18].

Béar kevés bizonyiték dll rendelkezésre arrdl, hogy a
parodontalis terdpia csokkenti a sziv-ér rendszeri kiroso-
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disok kialakulasit, mindenképpen meg kell emliteni,
hogy a fogigy elvaltozésainak terdpidjaval szimos olyan
rizikéfaktor csokkenthets, amely a cardiovascularis be-
tegségek etioldgidjaban is kockazati tényezd, és arrdl is
kell szélnunk, hogy Zhou és misai antihipertenziv kezelés
nélkiil, intenziv parodontalis kezelést koveten mind a
szisztolés, mind a diasztolés vérnyomas csokkenését, va-
lamint az endothelialis mikropartikuldk csokkenését de-
tektaltdk [19].

Bakterialis tiid6gyulladas

Annak ellenére, hogy a fels§ légutak szekrétumai a szdj-
és az orriireg baktériumaival erGsen szennyezettek, az
alsé légutak és a tiidS fiziologias koriilmények kozott
mentes ezektSl a kérokozoktdl. Amennyiben az alséd
légutak mégis fert6z6dnek, ez négyféle médon tortén-
het meg: aspiraci6é atjan, fert6z6 aeroszol belégzésével
(cseppfert6zés), felsé 1égati fertGzés lefelé terjedésével
és haematogen terjedéssel extrapulmonalis gécbdl. A
bakteridlis pneumoniat a leggyakrabban az oropharyn-
gealis flora aspiracidja okozza [20]. Nem meglep6, hogy
az intenziv terapias ellitdsban, amelynek sorin az immo-
bilizdcié a szdjhigiéné (sziikségszerti) elhanyagoldsaval
tarsul, gyakori szov6dmény a tiid6gyulladas, ugyanis az
olyan klasszikus 1égz&szervi kérokozok, mint a Strepto-
coccus pneuwmonine, a Mycoplasma pneumonine és a Hae-
mophilus influenzae, készséggel telepszenck meg az
oropharynx teriiletén. Hospitalizilt betegek korében az
alsé légati infekcidk kialakuldsa hiromszor gyakoribb
parodontitises betegekben, mig az dpolasi otthonokban
dpoltak korében megfelel§ szajhigiéné hidnydban
3,6-szeres a pneumonia miatt bekovetkezd elhaldlozas
kockazata azokhoz képest, akik szajhigiénés kezelésben
részesiilnek az apolok részérdl [21]. Ezzel kapcesolatban
mutatnak rd metaanalizisitkben Sz és mitsai, hogy klor-
hexidin-tartalma szajviz vagy gél alkalmazasa akar 40%-
kal csokkentheti ezen nosocomialis esetek szamdt [22].

Diabetes mellitus

A diabetes és a krénikus parodontitis kapcsolatit mar
mintegy 50 éve kiterjedt kutatasok ovezik. Mara tudjuk,
hogy a diabeteses betegekben nagyobb valdszintiséggel
fejlédik ki parodontitis, és amennyiben ez mar fennall,
megnovekszik a diabeteses szovédmények rizikéja [23].
Nagy populacién végzett vizsgilat a parodontitis kovet-
kezményeként 1étrejové tapadasveszteség és a rosszul
kontrolldlt diabetes mellitus kozott erésebb Osszetiiggést
mutatott, mint a j6l kontrolldlt vércukorszinttel rendel-
kez6 paciensek esetében, rdaddsul ez az Gsszefiiggés hi-
anyzik a prediabeteses betegek esetében [24]. A paro-
dontitisnek ¢és az elhizdsnak a 2-es tipusa diabetes
mellitusban jitszott lehetséges koroki szerepét Bory-
nakke foglalta 6ssze [23]. A visceralis obesitas és a kréni-
kus fogagygyulladdsban felszaporodé proinflammatori-
kus citokinek kozvetleniil — TNF-a- és IL-6-indukcid
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miatt a majban termel6d6 akutfazis-fehérjék révén —, il-
letve az indukdlt IL-6 6nmagaban is fokozza az inzulin-
rezisztenciat. A szisztémds gyulladas, illetve proinflam-
matorikus mediator képz6dése a pancreas (-sejtjeit is
karositja. Az el6z&ekben vazolt mechanizmusok hyperg-
lykaemidhoz (prediabetes), G 2-es tipust diabetes kiala-
kulasahoz, a 2-es tipustt diabetes metabolizmusanak
romlasihoz, a cukorbetegség szovédményeihez, esetleg
gestatios diabeteshez vezethetnek.

Természetesen nemcsak a parodontitis vezethet diabe-
tes mellitushoz, hanem a rosszul kontrollalt cukorbeteg-
ség is negativ hatassal van a fogagybetegség kimenetelé-
re. Egyre tobb bizonyiték sz6l amellett, hogy a diabetes
szov6dményeit a vér gliikdzszintjének tartés megemel-
kedése miatt felszaporodd késéi glikicios végtermékek
okozzak. Kiemelendd itt a glikalt hemoglobin (HbA,,),
amelynek szintjét a gyakorlatban a diabetes kontrollaltsi-
ganak mérészamaként haszndljuk. Keletkezésének mér-
téke egyenesen arinyos azzal az id6vel, amig a kering§
hemoglobin emelkedett glitkézszintnek van kitéve. Az
irodalom nagyjabdl 7% koril hatirozza meg a HDA,.
azon aranyat, amely felett a diabetes sz6v6dményeinek
kockazata fokozott [24].

Konnyen érthetS, hogy a parodontitis terdpidja azaltal
segiti a jobb glykaemias kontrollt, hogy csokkenti az al-
landé szisztémas gyulladast, amely a fertézott parodonti-
umra mint baktérium- és toxinrezervoarra vezethetd visz-
sza. Egy nemrég kozolt metaanalizis arra mutat r, hogy
2-es tipust diabetesben a parodontitis kezelését kovetGen
legalibb hirom hénapig javul a glykaemias kontroll [25].
Egy masik metaanalizis — ennek megfelelGen — arra muta-
tott rd, hogy parodontolégiai kezelés utin mérhetGen
csokken a szérum HbA, -tartalma [26]. A diabetesszel
valé kapcsolatat tekintve tehat a fert6zott parodontium
egyszerre goc- és timadaspont, a parodontitis kezelése
pedig egyidejtileg a diabetes kontrolljit is segiti.

Vesebetegségek

Ahogyan mar eddig is lattuk, a parodontalis gyulladas, a
kérokozok és termékeik érpalyaba jutasa révén, testszer-
te a gyulladdsnak kedvezé mili6t hoz létre. Ez kompli-
kalhatja a mar meglévé vesebetegséget is, kiillondsen a
mir dializisre szorulé paciensck korében [27]. Arra is
rendelkeziink bizonyitékkal, hogy a parodontalis terdpia
ilyen esetben is jétékony hatdst [28]. Ismert, hogy a pa-
rodontalis terdpia csokkenti az IL-18 plazmaszintjét,
amely proinflammatorikus citokin 2-es tipust diabetes-
ben prediktiv értékkel bir a nephropathia mint sz6v6d-
mény kialakuldsara és lefolydsira nézve is. Osszefoglald
kozleményében Borgnakke arra a kovetkeztetésre jut,
hogy valéban lehetséges, hogy a parodontitis és a kroni-
kus vesebetegségek Osszefiiggenek, de szerinte erre még
nem rendelkeziink kielégité bizonyitékokkal [29]. A ma-
gunk részérdl javasoljuk az érintett betegek esetében a
fogigy allapotinak rendszeres ellendrzését és sziikség
esetén a megfeleld terapia alkalmazasat.
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Metabolikus szindréma/elhizas

Metabolikus szindréman olyan, obesitassal, magas vér-
nyomassal, csokkent glitkdztoleranciaval, hyperinsulinae-
midval és dyslipidaemiaval jaré dllapotot értiink, amely
szivbetegségekre és diabetesre hajlamosit. Mivel a kréni-
kus parodontitisre és a metabolikus szindrémara egya-
rant jellemz6 a szisztémas gyulladds és az inzulinrezisz-
tencia, felmerilt — ahogy az el6z6 részben utaltunk is
ra —, hogy koérélettani hatteriik legalabb részben kozos
lehet. A tobbi komorbid 4llapothoz hasonléan a kapcso-
lat itt is kétirdnytnak tinik: a metabolikus szindrémdban
szenvedSknél konnyebben alakul ki parodontitis, és a pa-
rodontitis is hajlamositani latszik a metabolikus szindré-
mara. Azt viszont mar csak a napi gyakorlat is visszaiga-
zolja, hogy az eclhizds rontja a parodontalis teripia
prognézisit. Eppen ezért, annak ellenére, hogy a két 4l-
lapot Osszefiiggését mélységeiben nem ismerjiik, min-
denképpen indokoltnak téinik a metabolikus szindroma-
ban szenvedSk fokozott parodontolégiai kovetése és
gondozisa.

Rheumatoid arthritis

A rheumatoid arthritis (RA) gyulladdsos autoimmun be-
tegség, amely tobb szervet és szervrendszert is érinthet.
Jellemz&je a csont és a porc pusztulasival jar6 dllandéd
synovitis, amely miatt az iziiletek funkcionalitasa lerom-
lik, mobilitdsuk besziikiil. Az etiologia nem teljesen tisz-
tdzott, ugyanakkor egyre tobb bizonyiték timasztja ald,
hogy a self-tolerancia elvesztésében fert6z§ dgenseknek
— koztiik parodontalis baktériumoknak — is szerepiik le-
het. Epidemiolégiai tanulmanyok rendszeresen ramutat-
nak arra, hogy a parodontitis és a rheumatoid arthritis
kozott kapesolat 4ll fenn [30]. Figyelemre mélté, hogy
refrakter rheumatoid arthritisben szenvedd betegek szé-
rumabél és synovialis folyadékabdl is jelent6s koncentra-
cioban mutattak ki parodontalis baktériumokra specifi-
kus antitesteket [31]. A Porphyromonas gingivalis-fer-
t6zés és bizonyos proinflammatorikus mediatorok, igy a
TNEF-a stlyosbitja vagy oki tényezdje lehet a betegség-
nek [32]. Tovabbd a fenndllé6 parodontitis akaddlyozza
az RA-pdciensek eredményes kezelését TNFa-blok-
kolokkal.

Egy 2013-ban kozolt dsszefoglald kozlemény arra a
kovetkeztetésre jutott, hogy a parodontalis terdpia egy-
értelm javulast eredményez a rheumatoid arthritises be-
tegek RA-specifikus biokémiai mutatéiban [32].

Terhességi sz6vodmények

Az elmdlt évtizedben egyre gyakrabban mertilt fel, hogy
a parodontitis kedvez6tlen hatassal lehet a terhesség ki-
menetelére. Az egyik lehetséges magyarazat az, hogy a
parodontalis pathogenek az anya vérébdl a placentdn at a
magzatba keriilnek, és intrauterin fert6zést okoznak.
Ehhez természetesen hozzajarul az, hogy a parodontalis

pathogenek, amint a koribbiakban mar littuk, a proin-
flammatorikus kornyezet kialakitiasaban is kozremiikod-
nek. Parodontitisben szamos gyulladasos mediator plaz-
maszintje emelkedett, igy a PGE, szintje is, amelyrdl
pedig ismert, hogy emelkedett szintje noveli a korasziilés
valészintségét. Radnai és mesai az dltaluk elvégzett eset-
kontroll vizsgalatban 6sszefliggést talaltak a krénikus pa-
rodontitis jelenléte és a korasziilés, valamint az alacsony
szliletési saly kozott [33]. Ugyanakkor mds vizsgalatok
kétségbe vonjik, hogy a parodontitis a korasziilés egyik
kockazati tényezbje lenne, pontosabban véleményiik
szerint a parodontalis terapia nem védi ki a korasziilést
és/vagy alacsony sziiletési salyt [34]. Jelenleg csak ki-
sebb betegszamon végzett vizsgilatok szimolnak be a
parodontalis kezelés hatdsossagardl, ennek megerésitésé-
re nagyobb mintan végzett, jol megtervezett randomi-
zalt vizsgalatok lennének sziikségesek. Bar a vizsgilt ta-
nulmdnyok heterogenitisa magas, nemrég megjelent
metaanalizisek is arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a
parodontitisben szenvedé anydknal 2—4-szer nagyobb
valészintiséggel alakul ki praceclampsia, és a fogagygyul-
ladas ennek a kérképnek az egyik potencilis, fiiggetlen
rizik6faktora [35].

A periapicalis periodontitis mint gbc

A gyokércsucs korili parodontium gyulladasa valoszini-
leg igen gyakori allapot, bar konkrét statisztikakkal csak
Spanyolorszag vonatkozdsiban rendelkeziink, ahol a né-
pesség 34—61%-dban a fogazat 2,8—4,2%-4t érinti [36],
az életkor fiiggvényében. A periapicalis gyulladas sordn a
gyokércsacs koriili csont felszivodik, helyébe gyulladasos
szovet 1ép, és a rontgenfelvételeken jol azonosithaté, ra-
diolucens laesio jon létre. Akut szimptomatikus esetben
a fog kopogtatasakor, illetve a periapicalis szovetek beta-
pintasakor a beteg fijdalmat jelez, és periapicalis tilyog is
kialakulhat, de a periapicalis periodontitis a legtobb eset-
ben mégis ,csendes”, tliinetmentes lefolyasa, kronikus
allapot. Standard kezelése a fog endodontiai kezelése,
kozismertebb nevén a gyokérkezelés.

A megbetegedés oki tényezdi a fogak gyokércsatorna-
rendszerét kolonizilé baktériumok. Ezek igen sokféle
oldhaté, erésen gyulladaskeltS terméket vélasztanak ki,
kiilonos tekintettel a bakterilis lipopoliszacharidokra
(ebben a tekintetben utalunk a mar korabban elmondot-
takra). Ismert, hogy ezen komponensek interakcidja a
macrophagokon és a neutrophileken talilhaté toll-like
receptor-4 molekuldval massziv sejtes és humoralis im-
munvalaszt valt ki. Ez a valasz hossza tivon a periapicalis
csont lebomlasat és a parodontalis ligamentumok dest-
rukcidjit okozza. A szovetek lebomlasanak elérehaladta-
val az érintett teriilet citokinek és antitestek rezervoarja-
va is valik.

Annak ellenére, hogy a periapicalis gyulladas elsédle-
ges célja, hogy a kérokozok terjedését limitalja, a hatasok
— akarcsak a krénikus parodontitis esetében — legtobb-
szOr nem maradnak lokalizaltak. A felszabadulé gyulla-
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désos termékek ebben az esetben is bekertilhetnek a vér-
dramba, kronikus szisztémds gyulladisos allapotot
el6idézve, illetve fenntartva. A C-reaktiv proteint és a
fibrinogént pozitiv akutfizis-fehérjékként tartjuk szi-
mon, mivel az akutfizis-reakci6é sorin emelkedik a kon-
centriciéjuk. Ennek megfelelGen ezeket szisztémads gyul-
laddsos markerekként is haszndljuk. Vita tirgydt képezi,
hogy periapicalis periodontitisben van-e ilyen emelkedés.
Osszefoglalé kozleményiikben Gomes és mtsai arra a ko-
vetkeztetésre jutnak, hogy egészséges kontrollokhoz ha-
sonlitva emelkedett ezen markerek és az immunglobuli-
nok (IgM, IgG) koncentracidja is [37]. Ugyanakkor
tény, hogy a témaval meglehetsen kevés tanulmany fog-
lalkozott, igy az eredmények magyarazatihoz célszerd
kell6 6vatossaggal kozeliteni.

A periapicalis periodontitis mint gbc
Osszefiiggése mas betegségekkel

Ahogyan arr6l mar széltunk, nem ritka, hogy athero-
thromboticus plakkbdl vagy érbiopsziaval vett mintabdl
szdjliregi korokozok tenyészthet6k ki, a parodontitis
kapcsolatat a sziv- és érrendszeri betegségekkel pedig
szamos kozlemény vizsgilta. Ehhez képest a periapicalis
periodontitisnek mint gécnak a pontos szerepe viszony-
lag ismeretlen, annak ellenére, hogy ez az Osszefiiggés
szakmai korokben kozhelynek szamit. Rdadasul az iroda-
lom nem mentes az ellentmondésoktél sem. Pasqualini
és mtsai — igen alapos statisztikai modszertannal alata-
masztva — gy taldltik, van Osszefiiggés a periapicalis pe-
riodontitis és a cardiovascularis megbetegedések kozott
[38], ami 6sszhangban van Caplan és mtsai eredményei-
vel [39]. Cotti és Mercuro hasonld kovetkeztetésre jut-
nak, és hozziteszik, hogy a fogbél (és a periapicalis peri-
odontium) fert6zése elsGsorban az érendothelium
kezdeti sértése Utjan jarul hozza a késébbi atheromato-
sus plakk kialakulasahoz [40]. Ezekkel szemben Frisk és
mtsai gy vélik, hogy az Osszefliggés nem all fenn [41].

A Kklasszikus endodontalis kérokozok koziil a Porphy-
romonas endodontalis képes az érendothel és a simaizom
invazidjara, ami kapocs lehet a fogbél és a gyokércsics
koriili fertézések és a cardiovascularis szovédmények ko-
z0Ott. Liljestrand és misai Osszefliggést igazoltak a coro-
nariaerek megbetegedése és a periapicalis periodontitis
kozott, ez az Osszefliggés raadasul fiiggetlen volt a ti-
gabb értelemben vett parodontitistél és rizikéfaktoraitél
[42]. Petersen és mtsai kimutattdk, hogy a kezeletlen pe-
riapicalis periodontitis a hasi aorta atherosclerosisanak
megnovekedett kockdzataval jar [43]. Egy nemrég meg-
jelent retrospektiv tanulmdny a Baltimore Longitudinal
Study of Ageing (Baltimore-i Longitudindlis Oregedési
Felmérés) résztvevdire utalva irta le, hogy az endodonti-
ai gbéc noveli a cardiovascularis események kockdzatit
[44]. Az 6sszefliggés a periapicalis periodontitis kezelet-
len eseteiben erésebb, ami ismét csak a korokozok szere-
pére mutat ra. Ugy tlinik tehdt, hogy az sszefiiggés va-
l6ban fennall, 4m a téma elsd szisztematikus osszefoglald
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kozleménye még csak nemrég jelent meg [45], és a szer-
z6k ramutatnak, hogy az ok-okozati dsszefiiggés megal-
lapitisihoz sziikséges Bradford Hill-kritériumok egyel6-
re nem teljestilnek.

Kérdésként meriilhet fel, hogy azokban az esetekben,
amikor a gyokérkezelés megtortént, de a periapicalis
gyulladds még mindig fennall, kell-¢ tartani az altalinos
cgészséget érintd szovédményektdl. Azért is fontos fog-
lalkozni ezzel a kérdéssel, mert a gyokérkezelt fogak akdr
20%-anal kell szamolnunk a periapicalis laesio perziszti-
lasaval.

Az endodontiai laesiok hairomféleképpen reagalhatnak
a kezelésre: gyogyulnak, valtozatlanul perzisztilnak,
vagy rosszabbodnak. A gydgyulds meglehetsen hosszt
id6t vehet igénybe. Az érvényes iranymutatisok szerint,
ha egy gyokértomott fog periapicalis laesidja még négy
év utan is észlelhetd, tovabbi kezelésre van sziikség [46].
Orstavik és mtsai 126 endodontiailag kezelt foggyokéren
vizsgaltak a mar kezelés el6tt is fennalld periapicalis lae-
sio gyogyulasat. Eredményeik szerint a laesiok 75,4%-a a
négyéves utankovetés ideje alatt teljesen meggyogyult,
az esetek 12,7%-aban viszont ,hatirozott, de nem tel-
jes” gyogyulist figyeltek meg [47]. Ez 1ényegében azt
jelenti, hogy bdr valéban gyakori, hogy a laesio perzisz-
tal, az ilyen laesidk nagy része Osszezsugorodik, és a ke-
zelés annak ellenére is sikeresnek tekinthetd, hogy nem
ment végbe ad integrum gydgyulis. Az a feltételezés,
hogy minden perzisztilé laesio egyben folytatdlagosan
fenndllé gyulladdsos folyamat, természetszertileg veti fel
azt a lehet6séget, hogy az ilyen laesio mas szerveket érin-
t6 megbetegedések kockazatit is hordozza. Erre azon-
ban a periapicalis periodontitis esetében jelenleg igen
kevés bizonyitékot tudunk felmutatni. Az Amerikai En-
dodontolégus Akadémia (American Academy of Endo-
dontists) 2012-ben adott ki tdjékoztatist, amelyben az
osszefiiggés bizonyitatlansaga mellett foglalt allast [48].
Az Eurépai Endodontiai Tarsasdg (European Society of
Endodontology) 2014-ben gytilésen vitatta meg a kér-
dést, és kategorikus kovetkeztetésre jutott: azok a gyo-
kérkezelésen dtesett fogak, amelyek gyokércsiicsa koriil
némi radiolucens laesio marad vissza, nem tekintend8k
terdpids szempontbdl kudarcnak, ahogyan a szisztémds
egészséget veszélyeztetd tényezének sem [49].

Az odontogén goc a mindennapi
gen g p
gyakorlatban: gockutatas és goctalanitas

A fentebb részletezett ,,nagy” kérképeket a gyakorlatban
igen ritkdn vezetjiik vissza az odontogén goécig, talin
csak akkor, ha terdpiarezisztens esetrdl van sz6. A fogor-
vosi gyakorlatban a leggyakrabban akkor talilkozunk a
gbe gyanujaval, amikor a belgybgydsz vagy haziorvos is-
meretlen hatterd CRP-emelkedés, hajhullds vagy bérti-
netek miatt utalja be a beteget gockutatisra. Ezek valé-
ban olyan tiinetek, amelyek odontogén gdécra utalhatnak,
rdaddsul joval a sulyos szovédmények elStt, igy az ilyen
tiineteket mutaté beteg fogorvosi kivizsgalasa és — pozi-
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tiv esetben — gbctalanitisa mindenképpen indokolt. A ki-

vizsgilds tekintetében a magunk részérdl a kovetkezSket

tartjuk elengedhetetlennek:

1. OPT (ortopantomogrifia)-rontgenfelvétel (,,panora-
marontgen”) készitése.

2. Teljes sztomatoonkoldgiai szlirés és teljes parodonta-
lis vizsgalat.

3. Vitalitas/szenzibilitas vizsgilat minden fog esetében,
és a ,,kérdéses, bizonytalan” fogak esetében perkusz-
szi6s vizsgilat és az athajlds manualis vizsgalata.

4. Gyokértomott fogakrdl, valamint a ,,kérdéses” fogak-
rol j6 minGségl periapicalis rontgenfelvétel készitése,
mely a tovabbra is bizonytalannak itélt fogak esetében
kiegészithet6 CBCT- (cone beam computed tomog-
raphy, kapsugaras CT-) felvétellel (lehet8ség szerint
specidlis, csak az érintett és a szomszédos fogakat tar-
talmaz6, minél nagyobb felbontistt hAromdimenzi6s
felvétellel).

A gbctalanitds szempontjabdl kiemelt emlitést érde-
melnek azok az esetek, amelyekben a goc eltavolitasinak
az oka nem valamely tiinet, hanem egy alapbetegség ter-
vezett terapidja. Klasszikus esete a sugdrterapiat és/vagy
kemoterapiit megel6z8 goctalanitas, illetve amikor a be-
teg mobilitdsa korlitozott, igy a rendszeres fogorvosi
gondozas nem lehetséges. Ezekben az esetekben radika-
lisabb go6ctalanitist végziink, ami egytitt jar a nem egyér-
telmden megitélhet6 gbécok feltétlen gbdcként torténd
kezelésével.

Emellett fontos megemliteni azt a bizonyitott tényt,
hogy szijiregi daganattal rendelkezé paciensekben az
egészséges nyalkahartyafelszinen, illetve a kontralateralis,
tumor altal érintett oldal nyilkaharty4jan fellelhet$ bio-
film jelent&s minGségi és mennyiségi kiilonbséget mutat,
és Osszetételiik a gyulladdsos felszineken jellemz6 fajok
talsalyat mutatja. A szdjiiregi daganatfelszin tehit ebben
az értelemben szintén gocként szerepelhet, mely indo-
kolja a kemo- és/vagy sugirterdpidban részesiil§ pacien-
sek szdjhigiénidjanak — a lehetGségekhez képest — opti-
malis allapotban tartisat, kiegészitve az érintett felszinen
alkalmazott antimikrobds szerck alkalmazasaval [50].

Kovetkeztetések

Amint lathatjuk, a gocelmélet jelentSs fejlédésen ment at
a hippokratészi kezdetek 6ta, és ma mar vilagosan értjiik,
hogyan lehetséges, hogy a test egy részének betegsége a
test mds részeire is hat. Igazolédott az is, hogy a fogbél
és a fogagy gyulladdsos allapotai gocként funkciondlhat-
nak, és korvonalazédott azon nem szajiiregi betegségek
kore is, amelyek megalapozottan hozhaték Gsszetiiggés-
be a szdjiiregi gyulladdssal. A gyakorl6 haziorvos és bel-
gy6gyasz szamara mindebbdl az a fontos, hogy egyteldl
figyelje a jellegzetes, szdjiiregi gocra utald tiineteket
(példaul ekcéma, foltos hajhullas), masfeldl, hogy a fen-
tebb tdrgyalt betegségekben is mindig gondoljon az
odontogén goc lehetdségére, hiszen a gdc kiiktatdsa ki-
védheti az alapbetegség stlyosbodasit.

Anyagi tamogatis: A dolgozat megirisa anyagi timoga-
tisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztas: P. L.: A parodontoldgiai rész
megirasa. V. P.: A parodontolégiai rész lektoraldsa.
N. K.: Az altalanos rész és a bevezetés elkészitése. F. M.:
A cikk ,,0tletaddja”, az endodontiai rész elkészitése, a
kézirat formazasa. A cikk végleges valtozatit valamennyi
szerz§ elolvasta és jovahagyta.

Evdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.
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