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Bevezetés: A krónikus parodontitis gyakori orális megbetegedés, amely a fogszuvasodástól függetlenül fogvesztéshez 
vezethet. Egyes szisztémás betegségek (például cukorbetegség, krónikus veseelégtelenség) súlyosbíthatják a krónikus 
parodontitist. Másrészről ez az orális betegség súlyosbíthat más szisztémás betegségeket. Korábbi vizsgálatok felve-
tették a krónikus parodontitis és a nagyon súlyos krónikus obstruktív tüdőbetegség (COPD) összefüggését. 
Célkitűzés: Vizsgálatunk célja a krónikus parodontitis és a krónikus obstruktív tüdőbetegség kapcsolatának vizsgálata 
volt.
Módszer: A vizsgálatokba a pécsi Fogászati és Szájsebészeti Klinika betegeit vontuk be. Az önkénteseket egy COPD-s 
(n = 29) és egy kontroll- (n = 45) csoportba osztottuk. A COPD-s csoport (FEV1/FVC: 61,52 ± 3,2%) légzésfunk-
ciós értékei GOLD 2 (global initiative for chronic obstructive lung disease, FEV1: 52,66 ± 3,57%) súlyossági foko-
zatnak feleltek meg. A szájüregi egészség felmérésekor átlagos és maximális klinikai tapadásvesztést, fogmobilitást, a 
szuvas/tömött és hiányzó fogak számát, Löe–Silness-féle, orális higiénés és fogínyvérzési indexet regisztráltunk. 
Statisztikai analízisre egyutas varianciaanalízist és nem parametrikus Mann–Whitney-féle tesztet alkalmaztunk.
Eredmények: A COPD-s csoport szájegészsége rosszabbnak bizonyult a kontrollokénál. Ebben a csoportban maga-
sabbak voltak az átlagos és a maximális tapadásvesztési, fogmobilitási értékek, valamint a Löe–Silness-, az orális higi-
énés és a fogínyvérzési index.
Következtetések: Eredményeink megerősítik a pozitív korrelációt a krónikus parodontitis és a krónikus obstruktív tü-
dőbetegség közepesen súlyos formái között. Nem tisztázott azonban, hogy a krónikus obstruktív tüdőbetegséghez 
társuló szisztémás gyulladás hatott-e negatívan a szájüreg állapotára, vagy a parodontitis befolyásolta negatívan a 
krónikus obstruktív tüdőbetegséget.
Orv Hetil. 2018; 159(21): 831–836.
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Prevalence and severity of chronic parodontitis and oral mucosal lesions in 
chronic obstructive lung disease
Introduction: Chronic parodontitis is a prevalent oral disease that may lead to the loss of teeth independently of car-
ies. Some systemic diseases (e.g., diabetes mellitus, chronic renal failure) may aggravate chronic parodontitis. On the 
other hand, this oral disease may aggravate other systemic diseases. Earlier studies suggested a correlation between 
chronic parodontitis and very severe chronic obstructive pulmonary disease (COPD).
Aim: The aim of our study was the investigation of the correlation between chronic parodontitis and chronic ob-
structive pulmonary disease.
Method: We have recruited patients of the Department of Dentistry, Oral and Maxillofacial Surgery, Medical School, 
University of Pécs, in the study. Volunteers were assigned into a COPD (n = 29) and control group (n = 45). Airflow 
limitation of the COPD group (FEV1/FVC: 61.52 ± 3.2%) corresponded to GOLD 2 (global initiative for chronic 
obstructive lung disease; FEV1: 52.66 ± 3.57%). Oral health assessment included mean and maximal clinical attach-
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ment loss, mobility of teeth, decayed/filled and missing teeth, Löe–Silness, oral hygiene and bleeding on probing 
indexes. One-way ANOVA and non-parametric Mann–Whitney tests were used for statistical analysis.
Results: Oral health of the COPD group was worse than that of the controls. In this group the mean and maximal 
clinical attachment loss, mobility of teeth, the Löe–Silness, the oral hygiene and bleeding on probing indexes were 
higher. 
Conclusions: Our results confirm the positive correlation between chronic parodontitis and a moderate level of 
chronic  obstructive pulmonary disease. However, it is not clear whether the COPD-associated systemic inflammation 
aggravated the oral status or the chronic parodontitis influenced negatively chronic obstructive pulmonary disease.

Keywords: parodontitis, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), disease progression, oral health
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Rövidítések
ANOVA = (analysis of variance) varianciaanalízis; BMI = (body 
mass index) testtömegindex; BOP = (bleeding on probing) 
ínyvérzési index; COPD = (chronic obstructive pulmonary dis-
ease) krónikus obstruktív tüdőbetegség; FEV1 = az erőltetett 
kilégzés során 1 másodperc alatt kifújt levegő; FVC = erőltetett 
vitálkapacitás; GOLD = (global initiative for chronic obstruc-
tive lung disease) krónikus obstruktív tüdőbetegségre vonatko-
zó nemzetközi ajánlások gyűjteménye; IL = interleukin; 
 MaxCAL = (maximal clinical attachment loss) maximális tapa-
dásvesztés; MeanCAL = (mean clinical attachment loss) átlagos 
tapadásvesztés; NIDCR = (National Institute of Dental and 
Craniofacial Research) az Amerikai Egyesült Államok Nemzeti 
Fogászati Kutatóintézete; OHI = (Oral Hygiene Index) Orális 
Higiénés Index; SEM = (standard error of the mean) az átlag 
szórása; TNF = tumornekrózis-faktor; WHO = (World Health 
Organization) Egészségügyi Világszervezet

A szájüreg állapota és az általános egészségi állapot ösz-
szefügg egymással [1]. A szájüreg, illetve a szájnyálka-
hártya elváltozásai előfordulhatnak önállóan, de gyakran 
tükrözhetnek szisztémás betegségeket; nemcsak kísérhe-
tik, hanem meg is előzhetik egyes szervek betegségeinek 
jelentkezését [2, 3]. A szájüregi tünetek alapján sokszor 
a fogorvos az első, aki ezen szisztémás betegségek lehe-
tőségét felveti, így elősegítheti a betegség megfelelő idő-
ben elkezdett kezelését, a progresszió mérséklését. 
Ugyanakkor a szisztémás betegségek figyelembevétele 
nélkül nem képzelhető el a szájnyálkahártya-betegségek 
helyes diagnózisa és kezelése sem [2, 3].

A krónikus obstruktív tüdőbetegség (COPD) a kis 
légutakban kezdődő krónikus gyulladás, amely progresz-
szív, irreverzibilis légúti szűkületet okoz. Európában a 
lakosság számához viszonyítva Magyarországon halnak 
meg a legtöbben COPD-ben [4], a betegség becsült 
prevalenciája a 40 év feletti populációban eléri a 10%-ot 
[5]. A betegek vérében megemelkedik a keringő gyulla-
dásos citokinek, akutfázis-fehérjék és gyulladásos sejtek 
mennyisége, amelyek együttesen szisztémás gyulladás 
jelenlétét jelzik. Ez a szisztémás gyulladás szerepet ját-

szik a COPD számos olyan társbetegségének kialakulásá-
ban, mint például a cardiovascularis betegségek, a diabe-
tes mellitus, a tüdőcarcinoma, az izomatrophia vagy a 
depresszió [6]. Felvetődött a COPD és a szájegészség 
romlásának esetleges összefüggése is [7, 8]. Egy norvég 
tanulmány szerint nagyon súlyos COPD-ben szenvedő, 
tüdőtranszplantáció előtt álló betegek esetében a paro-
dontitis gyakrabban fordult elő, prevalenciája hozzáve-
tőleg 44% volt, szemben a kontrollcsoport 7,3%-os gya-
koriságával [9]. A krónikus parodontitis (krónikus 
fogágybetegség) klinikai képére jellemző a supra- és sub-
gingivalis plakk- és fogkő-akkumulációt kísérő ínyszéli 
gyulladás, tasakképződés és tapadásvesztés, valamint ra-
diológiai leletként a processus alveolaris dominánsan ho-
rizontális csontpusztulása [10]. A COPD parodontitisz-
szel való kapcsolata feltételezhetően kétoldalú, ugyanis a 
két krónikus gyulladásos betegség kölcsönösen ronthatja 
egymás progresszióját. Ugyanakkor a COPD közvetlen 
hatása a szájnyálkahártyára nem tisztázott. A szakiroda-
lomban fellelhető kevés tanulmány adatai azt sugallják, 
hogy a betegség legfőbb rizikófaktoraként számon tar-
tott dohányzás, illetve a kezelésben alkalmazott inhaláci-
ós szerek káros hatással lehetnek mind a szájnyálkahár-
tya, mind a periodontium változásaira [11]. Az alacsony 
számú szakirodalmi közlés, valamint a COPD és a száj-
nyálkahártya-elváltozások egyaránt magas prevalenciája a 
magyar népesség körében [5, 12–15] indokolná a két 
betegségcsoport összefüggéseinek részletesebb vizsgála-
tát. A jelen, előzetes vizsgálataink célja az volt, hogy ösz-
szehasonlítsuk COPD-ben szenvedő betegek, illetve 
egészséges önkéntesek szájegészségi állapotát.

Módszer

Eset-kontroll vizsgálatunkban önkéntesként a Pécsi Tu-
dományegyetem Klinikai Központja Fogászati és Szájse-
bészeti Klinikájának 40 és 65 év közötti dohányzó páci-
ensei vettek részt, tehát az első általunk detektált 
megjelenés már a szakellátás keretében történt. Az 
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anamnézis felvétele során az önkéntesek egy általunk 
szerkesztett, a dohányzási szokásaikra, társbetegségeikre, 
gyógyszeres kezelésükre vonatkozó kérdőívet töltöttek 
ki, mely alapján megítélhettük a dohányfüst-expozíció-
juk (csomagév) mértékét is. Ezt követően került sor a 
sztomatológiai vizsgálatra, majd a légzésfunkciós mé-
résre.

A legfontosabb beválasztási kritérium az anamnézis-
ben szereplő legalább 10 csomagév dohányzás volt, ko-
rábban már diagnosztizált COPD-vel vagy anélkül. En-
nek megfelelően, a vizsgált betegek között voltak 
olyanok, akiket már a sztomatológiai vizsgálat megkez-
dése előtt kezeltek a tüdőbetegség jelenléte miatt. Voltak 
olyan résztvevők is, akik, bár tudtak a betegségükről, 
nem álltak gyógyszeres kezelés alatt. Olyan esetek is elő-
fordultak, amelyekben a vizsgálat tárta fel a légúti obst-
rukció tényét. A kizárási kritériumok között szerepelt a 
diabetes mellitus, az osteoporosis, illetve rosszindulatú 
daganatos betegségek.

Az orofacialis régió vizsgálatát az Egészségügyi Világ-
szervezet (WHO) és az Amerikai Egyesült Államok 
Nemzeti Fogászati Kutatóintézete (NIDCR) által kidol-
gozott protokoll szerint végeztük [16]. Minden résztve-
vő esetében teljes szájra kiterjedő részletes parodontoló-
giai státusz készült. Rögzítésre került a maximális és az 
átlagos tapadásvesztés mértéke (rendre MaxCal és 
 MeanCal), a mobilis fogak száma, az Orális Higiénés 
 Index (OHI), illetve a Löe–Silness Gingivalis Index 
[17], valamint a szondázásra jelentkező ínyvérzés gyako-
riságát jelző bleeding on probing (BOP) index [18]. 
A BOP meghatározására azért volt szükség, mert jelzi az 
– esetleg az íny színének és konzisztenciájának változása 
nélküli – parodontológiai tasakban fennálló aktív gyulla-
dást, míg a Löe–Silness Gingivalis Index az ínyszél álla-
potát is értékeli (szín, konzisztencia), és különösen a 
„közepesen súlyos” vagy „súlyos” ínygyulladás elkülö-
nítésében megbízható diagnosztikus módszer. 

Emellett a vizsgálat során teljes sztomatoonkológiai 
szűrést is végeztünk, amelynek része volt a szájnyálka-
hártya megtekintéssel és palpációval történő vizsgálata, 
amely kiterjedt a labialis és alveolaris, valamint buccalis 
nyálkahártyára, a nyelvre, valamint a szájfenékre, a ke-
mény és lágy szájpadra. Ennek során regisztráltuk a száj-
nyálkahártya-elváltozásokat.

A spirometriás vizsgálat PDD-301 típusú, számító-
gépre csatlakoztatott légzésfunkciós berendezés, illetve 
„Spirometer for Windows” program segítségével tör-
tént, melynek során regisztráltuk a forszírozott vitálka-
pacitás (FVC), az erőltetett kilégzési másodpercvolumen 
(FEV1), illetve a Tiffeneau-index (FEV1/FVC) értékeit. 
Az összes önkéntes (74 fő, 39 nő és 35 férfi) vizsgálata 
során 29 esetben igazolódott a COPD-re utaló obstruk-
tív ventilációs zavar (12 nő és 17 férfi).

Statisztikai elemzésre az „IBM SSPS Statistics 20” 
programot használtuk, 5%-os szignifikanciaszint alkal-
mazásával. Az eredményeket átlag ± SEM formájában 
ábrázoltuk. Adataink elemzése során a légzésfunkciós 

paraméterek (FVC, FEV1, FEV1/FVC) normáleloszlást 
mutattak (Shapiro–Wilk-teszt), míg az orális paraméte-
rek (MaxCal, MeanCal, mobilis fogak száma), illetve a 
vizsgált indexek (OHI, Löe–Silness Gingivalis Index, il-
letve BOP) eloszlása ettől eltért. Ennek megfelelően a 
normáleloszlást mutató légzésfunkciós paraméterek ese-
tében one-way ANOVA-t, az orális paraméterek, illetve 
vizsgált indexek elemzésekor nem parametrikus Mann–
Whitney-féle tesztet használtunk.

A vizsgálatban alkalmazott eljárások megfeleltek a 
Helsinki Nyilatkozat követelményeinek, a protokollt a 
Pécsi Tudományegyetem Regionális Etikai Bizottsága 
jóváhagyta (Etikai Engedély száma: 5241). A részvétel 
önkéntes volt, teljes körű szóbeli és írásbeli tájékoztatást 
követően. A betegek önkéntes részvételüket és a megfe-
lelő előzetes tájékoztatást beleegyező nyilatkozat aláírá-
sával igazolták. 

Eredmények

Vizsgálatunk két csoportjában az átlagos életkor nem 
tért el számottevő mértékben (55,33 ± 0,99 év a COPD-s, 
illetve 52,0 ± 1,4 év a kontrollcsoportban). A dohány-
füst-expozíció mértéke viszont szignifikáns mértékben 
magasabb volt a COPD-s csoportban (29,53 ± 1,9 cso-
magév), mint a kontrollcsoport tagjainál (18,27 ± 2,05 
csomagév). COPD-s csoportunk átlagos testtömege 
75,5 kg ± 1,85 kg, testtömegindexe (BMI) 26,7 ± 0,7 
volt, amely enyhe túlsúlyt jelez. A kontrollcsoport érté-
kei nem tértek el számottevően a COPD-s csoportéitól: 
átlagos testtömeg 73,16 ± 2,38 kg, átlagos BMI 25,9 ± 
0,9. 

A légzésfunkciós értékek alapján, a dohányzó kont-
rollcsoport FVC-értékei hasonlóak voltak a COPD-s be-
tegekéihez (FVC-COPD: 91,0 ± 5,1%; FVC-kontroll: 
113,0 ± 3,2%) (1. ábra). A COPD-s csoport 70%-nál 
kisebb átlagos Tiffeneau-index-értékei (61,52 ± 3,2% 
versus 88,1 ± 5,2% kontroll) jelezték a légúti szűkület 
meglétét. A csökkent FEV1-átlagérték a COPD-s cso-
portban (52,66 ± 3,57% versus 93,47 ± 6,07% kontroll) 
a nemzetközi ajánlások alapján mérsékelten súlyos obst-
ruktív jellegű ventilációs zavart mutatott (1. ábra). Ezen 
belül a páciensek 17,2%-a enyhe (FEV1>80%), 48,3%-a 
mérsékelten súlyos (50%<FEV1<80%), 27,6%-a súlyos 
(30%<FEV1<50%) és 6,9%-a nagyon súlyos (FEV1<30%) 
stádiumú volt. A COPD-s betegek 31,0%-a szteroidtar-
talmú, illetve antikolinerg hatású kombinált inhalációs 
terápiában részesült, melyet ezen esetek kevesebb, mint 
felében teofillin, illetve akut hörgőtágító szalbutamol 
egészített ki. A páciensek további 20,7%-a inhalációs an-
tikolinerg kezelést kapott, melyet ezen esetek egyharma-
dában egészített ki akut hörgőtágító szalbutamol. 

A fogászati vizsgálatokat illetően a kontrollcsoport 
maximális tapadásveszteségének mértéke (MaxCal 5,82 
± 0,62) megfelelt a hasonló korú magyar népességben 
tapasztaltaknak [12–14], míg a COPD-s csoport értékei 
(MaxCal 10,82 ± 0,56) ehhez képest számottevő növe-
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kedést mutattak. Kisebb mértékű, de ugyancsak szignifi-
káns fokozódás mutatkozott az átlagos tapadásvesztés 
esetében (MeanCAL 3,96 ± 0,27 versus 3,05 ± 0,25), 
illetve a mobilis fogak számában (2,0 ± 0,34 versus 1,06 
± 0,45) (1. táblázat).

Az Orális Szájhigiénés Index [17, 18] tekintetében is 
azt tapasztaltuk, hogy a COPD-s csoport átlagértékei 
magasabbak a kontrollcsoportéihoz viszonyítva (2,42 ± 
0,14 versus 1,8 ± 0,31) (1. táblázat). Emellett az íny-
gyulladás mértékét jelző Löe–Sillness Gingivalis Index 
(értéke 0–3) is eltérést mutatott a két vizsgált csoport-
ban a COPD-s betegek javára (1,50 ± 0,14 versus 0,88 ± 
0,16) (1. táblázat). Ehhez kapcsolódóan, a szondázásra 
jelentkező ínyvérzés (BOP) is szignifikánsan gyakoribb-

nak bizonyult a COPD-s betegek körében (32,60 ± 4,69 
versus 17,48 ± 2,0) (1. táblázat). Ez az eredmény is azt 
jelzi, hogy a COPD-s páciensekben magasabb volt az ak-
tív, gyulladt parodontológiai tasakok száma.

A vizsgálat során talált valamennyi szájnyálkahártya-el-
változás regisztrálásra került (2. táblázat). Krónikus at-
rophiás candidiasist észleltünk két COPD-s és egy kont-
rollpáciensben. A COPD-s csoportban további 1-1 
páciensben észleltünk leukooedemát, leukoplakiát, lin-
gua geographicát, illetve lingua scrotalist, míg a kont-
rollcsoport tagjaiban 1-1 esetben leukoplakiát, gingiva 
hyperplasiát és Fox–Fordyce-granulumokat detektál-
tunk. A csoportok összehasonlítása során látható, hogy a 
COPD ezen, közepes súlyossági foka csak kismértékben 
növelte a szájnyálkahártya-elváltozások előfordulását.

Következtetések

Vizsgálatunkban összehasonlítottuk COPD-ben szenve-
dő dohányzó betegek, illetve egészséges dohányzó ön-
kéntesek szájegészségi állapotát. Eredményeink megerő-
sítik, hogy a magyar, közepesen súlyos légúti szűkületet 
mutató, dohányzó COPD-s betegek parodontológiai 
státusza rosszabb, mint a dohányzó, nem COPD-s kont-
rollcsoporté. Szignifikáns eltérést találtunk a maximális 
és az átlagos tapadásvesztés, a mobilis fogak száma, az 
Orális Szájhigiénés Index, a Löe–Silness Gingivalis 
 Index, valamint az ínyvérzési index (BOP) esetében a 
COPD-s csoport rovására. A Löe–Silness Gingivalis 
 Index főként az ínygyulladás jelenlétére utal, míg a BOP 
jelzi az aktív gyulladásos, valódi parodontológiai tasakok 
jelenlétét akkor is, ha az nem jár együtt kifejezett fogíny-
gyulladással. Ezzel szemben a szájnyálkahártya kóros el-
változásaiban, például a dohányzás általános következ-
ményeként kialakuló leukoplakia, leukooedema vagy az 
inhalációs kezelések (például inhalációs glükokortikoi-
dok) hatásának tulajdonított szájüregi candidiasis gyako-
riságában nem találtunk különbséget. A krónikus at-
rophiás candidiasis olyan COPD-s és kontrollpáciensekben 
alakult ki, akik felső állcsontjukon részleges, kivehető 
műanyag fogsort viseltek. Munkánkban a továbbiakban 

1. ábra Légzésfunkciós paraméterek a COPD-s és a kontrollcsoportban

Megjegyzés: A kontroll- és a COPD-s csoport spirometriás 
eredményei a standard értékek százalékában. A szignifikáns elté-
réseket csillag jelzi (p<0,05)

COPD = krónikus obstruktív tüdőbetegség; FEV1 = az erőlte-
tett kilégzés során 1 másodperc alatt kifújt levegő mennyisége; 
FVC = erőltetett vitálkapacitás; Tiffeneau-index = FEV1/FVC 
hányados

1. táblázat Orális paraméterek a COPD-s, illetve a kontrollcsoportban

Orális paraméter COPD
n = 29

Kontroll
n = 45

p-érték

Maximális tapadásvesztés 10,82 ± 0,56 5,82 ± 0,62 0,014

Átlagos tapadásvesztés 3,96 ± 0,27 3,05 ± 0,25 0,035

Mobilis fogak száma 2,0 ± 0,34 1,06 ± 0,45 0,049

Orális Higiénés Index 
(OHI)

2,42 ± 0,14 1,8 ± 0,31 0,032

Löe–Silness Gingivalis 
Index

1,50 ± 0,14 0,88 ± 0,16 0,011

Szondázásra jelentkező 
ínyvérzés (BOP)

32,60 ± 4,69 17,48 ± 2,0 0,010

BOP = (bleeding on probing) ínyvérzési index; COPD = krónikus 
obstruktív tüdőbetegség

2. táblázat Szájnyálkahártya-elváltozások a COPD-s, illetve a kontrollcso-
portban

Szájnyálkahártya-elváltozások COPD
n = 29

Kontroll
n = 45

Krónikus atrophiás candidiasis 2 1

Fox–Fordyce-granulumok 0 1

Gingiva hyperplasia 0 1

Leukooedema 1 0

Leukoplakia 1 1

Lingua geographica 1 0

Lingua scrotalis 1 0

COPD = krónikus obstruktív tüdőbetegség
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nem elemezzük a COPD-s betegek inhalációs kezelésé-
nek esetleges hatását az orális elváltozások kialakulására, 
egyrészt azért, mert a szakirodalom újabban megkérdő-
jelezi a betegek terápiához fűződő adherenciáját [19], és 
mi a valós gyógyszerhasználatot a jelen vizsgálatban nem 
tudtuk megfelelően ellenőrizni. Másrészt a mi egyedi 
adataink sem utaltak a kezelés, illetve a szájnyálkahártya-
elváltozások szoros összefüggésére, mivel például a két, 
krónikus atrophiás candidiasisban szenvedő COPD-s 
beteg közül csak az egyik kapott inhalációs szteroidot, 
illetve a kontrollcsoportban is előfordult ilyen elváltozás 
bármilyen inhalációs kezelés nélkül.

A kontrollpáciensünkben megfigyelt gingiva hyperpla-
sia valószínűleg a magas vérnyomás kezelésében alkalma-
zott kalciumcsatorna-blokkoló mellékhatásának volt tu-
lajdonítható. 

Az általunk megfigyelt jelenségek háttérmechanizmu-
sait tekintve a szájegészségi állapot és a COPD között 
kétoldalú kapcsolat állhat fenn: a parodontitisben szere-
pet játszó baktériumok a légutakba kerülve fokozhatják a 
COPD súlyosságát és progresszióját, másrészt a COPD-s 
gyulladásos mediátorok súlyosbíthatják a fogínygyulla-
dás mértékét. Nem tisztázott azonban, hogy a szájüregi 
flóra pontosan hogyan befolyásolja a légúti betegségek 
kialakulását [11, 20]. Erre vonatkozóan a szakirodalom 
számos hipotézist vetett fel. Egyes szerzők feltételezték, 
hogy a nyálban nagyobb mennyiségben jelen lévő kór-
okozó aspirációja, ami rossz szájhigiéné vagy periodon-
talis betegség következménye, fokozhatja a COPD prog-
resszióját [20, 21]. Az orális mikroorganizmusok a légúti 
hám felszínének megváltoztatása révén elősegíthetik a 
légúti patogének adhézióját és kolonizációját is, ezáltal 
hajlamosabbá téve azt az infekciókra. A periodontalis 
gyulladás légúti betegségekre gyakorolt hatását támaszt-
ja alá az is, hogy számos periodontalis baktériumot 
(Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium 
nucleatum, Bacteriodes gingivalis) izoláltak már légutak-
ból. Fourrier és mtsai magas számú baktériumegyezést 
találtak dentális plakk-, nyál- és tracheamintákban, illetve 
kimutattak már Candida albicanst is transtrachealis aspi-
ráció okozta pleuropulmonalis infekciókból [20–22]. 
Más szerzők szerint a gyulladt fogágyból (epithelialis, 
endothelialis sejtekből, fibroblastokból, macrophagok-
ból, perifériás mononukleáris sejtekből) felszabaduló ci-
tokinek, mint például az interleukin-1 (IL1), IL6, IL8 és 
a tumornekrózisfaktor-α (TNFα) is növelhetik a patogén 
baktériumok légúti kolonizációjának valószínűségét 
[23]. Ezek a citokinek kemoattraktáns hatást gyakorol-
hatnak a neutrofil sejtekre, amelyek a légúti parenchymá-
ban proteolitikus enzimeket és oxigén-szabadgyököket 
szabadítanak fel [24, 25]. Esetlegesen felmerülhet a száj-
üregi baktériumok hematogén terjedése is. A bacteriae-
mia elkerülhetetlen egyes fogászati kezelésekben (példá-
ul fogkő-eltávolítás, foghúzás), a fertőzés hematogén 
terjedése a légutakra azonban nagyon ritka [20]. Ennek 
veszélyét csökkentheti antibiotikumok profilaktikus al-
kalmazása. 

A másik oldalról felmerül az a kérdés, hogy a COPD-
re jellemző szisztémás gyulladás befolyásolja-e a perio-
dontium állapotát. Egyes szerzők felvetették, hogy a na-
gyon súlyos COPD-s betegekben (tüdőtranszplantáció 
előtt) gyakrabban fordul elő parodontitis, melynek pre-
valenciája elérheti a 44%-ot is. Ebben a betegcsoportban 
a parodontitis magas előfordulása függetlennek tűnt a 
betegség más rizikófaktoraitól, mint például az életkor, a 
BMI, az évente elszívott cigaretták mennyisége és a 
kortikoszteroidkezelés [9]. Ez az eredmény felveti, hogy 
a COPD-re jellemző neutrofil gyulladás szisztémássá vá-
lik, és egyfajta spill-over jelenséget mutat, amely a száj-
üreg gyulladásos elváltozásaihoz vezet. Ezt a feltétele-
zést erősíti, hogy mind a COPD, mind a parodontitis 
neutrofil gyulladással jár, melyben a proteázaktivitás fon-
tos patogenetikai szerepet játszik. Az általunk vizsgált 
enyhén túlsúlyos COPD-s csoport inkább a krónikus 
bronchitises és nem a cachexiás emphysemás fenotípusba 
tartozott [26]. A krónikus bronchitis esetében a cachexia 
helyett, inkább a neutrofil gyulladás, illetve a kórosan fo-
kozott neutrofil funkció járulhat hozzá a kóros szájüregi 
elváltozások súlyosbodásához. Egyes tanulmányok kóro-
san fokozott szabadgyök-képződést, chemotaxist, degra-
nulációt írtak le COPD-ben [27–29]. Mások a krónikus 
parodontitis gyakoribb előfordulását figyelték meg foko-
zott neutrofil aktivitással járó állapotokban [30]. 

Nem zárható ki azonban további tényezők szerepe 
sem [21, 23–25]. A malnutritio, mint a COPD egy jól 
ismert szövődménye, szintén növelheti a krónikus gyul-
ladások, a parodontitis kialakulásának valószínűségét, pa-
rodontitisben tehát rizikófaktorként is szerepelhet [10]. 
Ez utóbbi tényező a lesoványodással járó emphysemás 
típusban játszhat fontos szerepet [26]. A COPD paro-
dontitisre gyakorolt hatását erősíti az is, hogy pulmonalis 
patogének (Klebsiella pneumoniae, Serratia marcescens) 
jelenlétét kimutatták már dentális plakkban [20].

Természetesen a két betegség együttes kialakulása is 
előfordulhat. Egyrészt a dohányzást mindkét betegség 
rizikófaktoraként tartják számon [11, 31, 32], másrészt 
a fokozott szövetpusztulás mechanizmusai is hasonlóak 
[24, 25].

A jelen vizsgálat eredményei a jövőben nagyobb be-
tegcsoporton végzett, hosszabb távú klinikai vizsgálat 
alapját képezhetik. Fontos lenne a szájegészség felmérése 
különböző súlyosságú COPD-ben szenvedő beteg-
csoportokban. Jelentős klinikai relevanciája lenne annak 
a felmérésnek, hogy a megfelelő parodontológiai gon-
dozás mint intervenció milyen mértékben javítaná a 
COPD-s betegek állapotát, betegségük progresszióját. 
Felmerülhet ugyanakkor a nemi különbségek vizsgálata 
is. További vizsgálatok szükségesek a patomechanizmu-
sok pontos tisztázására is. A COPD és a szájüregi elvál-
tozások kapcsolatának alapos feltárása elősegítheti mind-
két betegségcsoportban egy hatékonyabb kezelési 
protokoll bevezetését, illetve ezen folyamatos gondozást 
igénylő páciensek életminőségének javítását.
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