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A cardiovascularis betegség viligszerte a haldlozds és a rokkantsig vezetS oka. Ezen haldlozdsok tobbségének hatte-
rében atheroscleroticus és thromboembolisatios folyamatok 4llnak, amelyek ischaemiis szivbetegség és stroke kiala-
kuldsdhoz vezetnek. A gyulladdsos folyamatok szerepe jol dokumentalt mind az atherosclerosis, mind az athero-
thrombosis kialakuldsiban. Egyre tobb tudominyos eredmény timasztja ald a fogigybetegség, azon beliil is a
parodontitis szerepét az atherosclerosis és igy a cardiovascularis betegségek egyik potencialis rizikdfaktoraként. A kro-
nikus gyulladdsban 1évé, fert6zott parodontalis tasakban 1év6 kérokozok, valamint azok toxinjai és bomlastermékei
novelik a szervezetben zajlé szisztémds gyulladdsos vilaszt. A szisztémas keringésbe jutva és magukat az atheroscle-
roticus plakkokat is infiltrlva, tovabbi lokilis és szisztémas gyulladdsos valaszt indukalnak, 6sszességében fokozzak az
atherosclerosis progressziojit, és potencidlisan novelik a cardiovascularis megbetegedések kialakuldsinak kockazatat.
Ennek megfeleléen a jo dltalanos szajhigiénia, stilyosabb esetekben parodontalis terapiaval el@segitve, potencidlisan
csokkentheti a cardiovascularis megbetegedések kialakulasanak kockazatat, és része lehet a primer és szekunder pre-
vencios tevékenységeknek is. Jelen kozleményiink célja a fogigybetegség és a cardiovascularis megbetegedések kozot-
ti lehetséges patofiziol6giai kapcsolatok Gsszefoglaldsa epidemiolégiai vizsgalatok alapjan, klinikai evidencidk bemu-
tatdsa a fogigybetegség és bizonyos cardiovascularis korképek kozott, valamint megvizsgélni a parodontalis terdpia
lehetséges hatasainak szerepét a cardiovascularis megbetegedések megelézésében, kezelésében.
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Periodontal disease, a risk factor for atherosclerotic cardiovascular disease

Cardiovascular disease is recognized as the leading cause of death and disability in the world. The majority of these
deaths can be attributed to atherosclerotic disease and thromboembolic events leading to ischemic heart disease and
stroke. The role of inflammation is well recognized in the pathogenesis of atherosclerosis and atherothrombosis.
Increasing number of studies support the hypothesis that periodontal disease, specifically periodontitis, is a potential
risk factor for atherosclerosis and thus cardiovascular disease. Chronic infections of periodontal pockets act as reser-
voirs for pathogenic microorganisms, their toxins and degradation products, raising the overall systemic inflamma-
tory burden. Entering the circulation and atherosclerotic lesions themselves, they lead to further local and systemic
inflammatory response, in all contributing to atherosclerosis progression, potentially increasing cardiovascular risk.
Along these lines, good oral health in general and the periodontal treatment in more severe cases may play a role in
cardiovascular risk reduction, primary and secondary prevention. The present review summarizes the possible patho-
physiological mechanisms linking periodontal and cardiovascular pathology, lists clinical evidence between periodon-
titis and specific forms of cardiovascular disease and looks forward at the potential role of periodontal treatment in
cardiovascular disease prevention and treatment.
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Roviditések

ADMA = aszimmetrikus dimetil-arginin; CPI = (community
periodontal index) Parodontalis kezelés sziikségességét vizs-
gil6 index; CRP = C-reaktiv protein; HDL = (high-density li-
poprotein) magas slrtségl lipoprotein; Hgmm = higanymilli-
méter; ICAMI1 = intercelluldris adhéziés molekula; IL6 =
interleukin-6; LDL = (low-density lipoprotein) alacsony stir(-
ség lipoprotein; LPS = lipopoliszacharid; NF-xB = nukledris-
faktor-kappa-B; PAIl = plazminogénaktivitorinhibitor-1; PCR
= polimeraz-lincreakcid; PDSI = (periodontal severity index)
Parodontalis pusztulds mértékét vizsgdl6 index; Thl = T-hel-
per-1; TLR = (Toll-like receptor) Toll-szer( receptor; TNFa =
tumornekroézisfaktor-alfa; VCAMI1 = vascularis sejtadhézids
molekula; WHO = (World Health Organization) Egészségiigyi
Vildgszervezet

Napjainkban egyre nagyobb figyelmet kapnak a szajiiregi
gyulladisos dllapotok, melyeknek gocként fontos szere-
ptik lehet a tivoli szervekben mdsodlagosan kialakulo
megbetegedések 1étrejottében. Odontogén gocként em-
lithet6 meg példaul a foggyokérestcs koriili gyulladas, a
postextractiés gyulladds, az it nem tort fertézott fog,
valamint a fert6zott parodontalis tasak és annak krénikus
kovetkezménye, a parodontitis [1, 2]. A szdjiiregi infek-
ci6bdl kiindulé tivoli gyulladas tobbféle modon, a kor-
okozoéknak, illetve azok toxinjainak és bomlastermékei-
nek terjedése, valamint specidlis immunfolyamatok
beinditdsa révén is létrejohet [1], és kapcsolatba hozhat6
példaul a krénikus plakkpsoriasissal [3], a rheumatoid
arthritisszel [4], a diabetes mellitusszal, bizonyos tiid6-
betegségekkel, a korasziiléssel és a kis sziiletési sallyal
[5], valamint a sziv- és érrendszeri megbetegedésekkel
is. Kozleménytlinkben részletesen az utdbbi témakorrel
foglalkozunk, irodalmi attekintés formajaban.

A parodontitis

A parodontitis olyan destruktiv gyulladisos megbetege-
dés, amely hat a fogak timasztészoveteire: kirositja az
inyt, a parodontalis rostokat, a cementszovetet, illetve az
alveoluscsontot is. A legtobbszor kevert bakterialis
(Gram-negativ és Gram-pozitiv baktériumok altal 1étre-
hozott) fert6zés talajin alakul ki, melynek jellemzé for-
rasa a dentdlis plakk, azaz a fogak felszinén kialakuld
szerviilt biofilmréteg.

Kiilonos figyelmet igényel, hogy egyes parodonta-
lisplakk-baktériumok (valamint azok endo- és exotoxin-
jai) roncsolva a fogigy szoveteit és attorve az erek fala
dltal alkotott barriert, a véraramldsba jutva akar periodi-
kus, rekurrens, tranziens bacteriaemiat is létrehozhatnak
[6].

Egy 2011-es kozlemény szerint a kozépsalyos (CPI
3.) és sulyos (CPI 4.) fogagybetegség a hazai felnétt la-
kossdgnak kortlbeliil a 30%-at érinti [7]. A kozépsulyos
és stlyos formdk esetében a maximadlis parodontalistasak-
mélység a 4 mm-t is meghaladja. Az inygyulladds foka,
valamint a parodontalis tasak mélysége pedig hatassal van
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a kialakul6 bacteriaemia mértékére is [5]. Fogaszati ke-
zelések, invaziv beavatkozisok, de bizonyos esetekben
akdr az egyszerd rigis vagy fogmosas is elGsegitheti a
szdjiiregi mikroorganizmusok véraramba kertilését, f6leg
azon betegeknél, akiknél inygyulladds és/vagy parodon-
titis 4ll fenn. A parodontalis gyulladdsban igen gyakran
kimutathaté Porphyromonas gingivalis baktérium példaul
képes az érfal direkt invazidjara: virulenciafaktorainak
(példaul az endotoxinja, a kiils6 membranvesiculdi, a
fimbridi, a hemagglutininjai vagy az Ggynevezett gingi-
pain enzimje) segitségével endothelsejt-irriticiét és en-
nek kovetkeztében azonnali gyulladdsosvalasz-reakciot
indukdl. Egy masik jellegzetes parodontopathogen, az
Aggregatibacter actinomycetemcomitans szabad szolabi-
lis bakteridlis komponensei hasonlé folyamatokat indit-
hatnak be [8, 9]. A kérokozdk tobbféle mddon is
hathatnak az érfal gyulladasos folyamataira és az athe-
roscleroticus plakk progresszivitasira: akar az érfal direkt
kontaminacidjaval, endotoxinfelszabadulds utjan lokali-
san és szisztémadsan, autoimmun reakcié beinditasdval a
Hsp60-hdsokkfehérje mikrobidlis homolégjan keresztiil,
valamint nagyfoka gyulladdsos citokin felszabadulasanak
indukdlasaval, amely pedig a lipoproteinek metaboliz-
musit befolyasolja (1. dbra) [9].

A parodontitis és a cardiovascularis
megbetegedések kozotti kapesolatot feltard
epidemioldgiai vizsgalatok

A cardiovascularis megbetegedések vilagszerte az egyik
leggyakoribb mortalitassal jaré megbetegedéseknek sza-
mitanak. Egy 2015-6s, a WHO dltal készitett felmérés
alapjan a vilagon 17,7 millié6 ember haldlit okozta vala-
milyen cardiovascularis betegség, ezek koziil is jelentd-
sen kiemelkednek a szivkoszoraér-betegség okozta halal-
esetek 7.4 milliés szammal, illetve a stroke miatt
bekovetkezett haldlesetek 6,4 millids szimmal [10].
Szamos epidemiolégiai vizsgilat mutat rd a sulyos
foka fogigybetegség és az atherosclerosis kozotti kap-
csolatra. A jelenlegi allaspont szerint azonban a paro-
dontitis és a cardiovascularis megbetegedések kozott
direkt ok-okozati dsszetiiggés egyértelmiien nem mutat-
hat6 ki, ugyanakkor szimos kozos rizikétényezén osz-
toznak (példaul dohdnyzis, elhizds és a 2-es tipust dia-
betes mellitus), ami felveti annak lehet&ségét, hogy a két
dllapot kozott bizonyos patofizioldgiai kapesolat allhat
fent. Az egyik legkordbbi, igen nagy figyelmet kelt§ eset-
kontroll publikicié a lehetséges Osszefiiggésrél 1989-
bol, Mattilatol és munkatirsaitol szarmazik, melyben
leirtak, hogy a vizsgalt, myocardialis infarctuson dtesett
személyek szdjiiregi dllapota (cariesek, periodontitis, pe-
riapicalis elviltozdsok, pericoronitis jelenléte) szignifi-
kdnsan rosszabb volt, 6sszehasonlitva azt a kontrollcso-
portéval [11]. Ezt kovetSen, 1993-ban is megjelent
Mattila és mesai nevéhez tiz8dGen egy szignifikins pozi-
tiv kapcsolatot leird kozlemény, a vizsgalt személyek co-
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ronariasziikiiletének mértéke és szdjiiregi dllapota kozott
[12]. 2000-ben kozolt vizsgalatiban Emingil is Ossze-
fiiggést talalt: az akut myocardialis infarctuson atesett
személyeknél szignifikinsan magasabb ardnyban volt je-
len a szondazasi inyvérzés, valamint a 24 mm-es tasak-
mélység, Osszehasonlitva azt a krénikus koszoraér-be-
tegségben szenvedSknél mérttel [13]. Geerts 2004-es
eset-kontroll vizsgilatiban szintén pozitiv eredményt
kapott: a koszortér-megbetegedésben szenved6k kozott
szignifikdnsan magasabb ardnyban fordult el parodonti-
tis, mint az egészséges kontrollcsoportban [14].

Igen nagy szamban jelentek meg a témaval kapcsola-
tos keresztmetszeti vizsgilatok is, melyek koziil kieme-
lendd Beck és mitsai 2001-ben kozolt munkdja, amelyben
megallapitottak, hogy a parodontitis hatissal lehet az
atheromaformaciéra [15]. Shimazaki 2004-es kozle-
ményében leirja, hogy a tasakmélység, a tapadasveszte-
ség, a plakkindex és a fogak szama szignifikins 6sszefiig-
gésben van a bal kamrai hypertrophidval, amely allapot a
hosszan tartéan fennallé magas vérnyomas klinikai mani-
fesztacidjanak tekinthetd [16]. Holmlund és mtsai 2006-
os kozleményiikben prezentaltak a stlyos parodontalis
megbetegedés (PDSI>2,9) és a magas vérnyomds, vala-
mint a myocardialis infarctus kozotti szignifikins Gssze-
tiggést [17]. Desvarienx és mtsai egy 653 beteget magi-
ban foglal6 vizsgalatban talaltak kapcsolatot a subgingi-
valis bakterialis fert6zottség mértéke, a szisztolés és a
diasztolés vérnyomds, valamint a magasvérnyomas-be-
tegség el6fordulasa kozotet [18].

A kérdéskort felolel6 longitudindlis vizsgialatok még
nagyobb bizonyitoé erével rendelkeznek, azonban ezen
vizsgalatok tobbnyire retrospektivek. Pozitiv 6sszefiig-
gést irt le példaul az az 1993-ban publikilt kézlemény,
amelyben a nyomon kovetett személyeket 14 éves inter-
vallumon keresztiil vizsgalva kimutathaté volt, hogy a
kezdeti parodontitis fokozta a coronariamegbetegedések
kockazatat [19].

Mendez és mtsas 1998-as megjelenés(i, tobb mint 25
évet felolel$ utinkovetéses vizsgilatuk eredményébdl azt
a kovetkeztetést vontik le, hogy a parodontitis fiiggetlen
kockazati tényez§ a periférias érbetegség kialakuldsiban
[20].

Nem talaltak azonban szignifikins kapcsolatot Hujoel
és mesai utinkovetéses vizsgilatukban a coronariamegbe-
tegedés és a gingivitis, valamint a parodontitis k6zott
[21].

Lafon és mtsai 2014-cs, kohorszvizsgalatok alapjan ké-
szitett metaanaliziskdzleményiikben viszont megallapi-
tottdk, hogy a stroke kialakulasinak kockdzata szignifi-
kansan magasabb parodontitis jelenlétében [22].

Az elmult évek egyik igen meghatirozoé kozleménye a
témdban a PAROKRANK-vizsgilat, mely Rydén és mtsai
nevéhez fiz6dik. Ezen prospektiv, eset-kontroll vizsga-
latban els6 myocardialis infarctuson dtesett betegeknél,
valamint egészséges kontrollcsoportndl vizsgaltik a pa-
rodontalis statust, a panordmarontgen alapjan megitélt
fogigycsontveszteség mértékét. Az elsé myocardialis in-

farctus rizikdja a rizikéfaktorokra torténd illesztést kove-
téen is szignifikinsan magasabb volt a parodontitisben
szenveds betegeknél, igazolva a parodontitist mint fiig-
getlen rizikofaktort az akut cardiovascularis események
kialakulasiban [23].

Kiemelendd emellett még Beukers és mtsai vizsgilata
is, amelyben mintegy 15 éves intervallumban, t6bb mint
60 000, fogaszati gondozas alatt all6 betegnél hasonli-
tottak Ossze retrospektiv modon a beteg parodontalis
statusit és cardiovascularis megbetegedéseit, valamint
ltalanos rizikéfaktorait. Korra, nemre és ismert rizikéd-
faktorokra torténd korrekcid utdn a parodontitis fiigget-
len rizikéfaktornak bizonyult mind az akut myocardialis
infarctus, mind az akut cerebrovascularis események ese-
tében [24].

Osszefoglalva tehit elmondhaté, hogy az utébbi évek
kozleményeinek nagy része pozitiv Osszefiiggést irt le a
parodontitis és a cardiovascularis események kozott,
azonban tovabbi vizsgalatok sziikségesek a pontos pato-
fiziolégiai mechanizmusok tisztizasa érdekében [25-
27].

Az atherosclerosis patomechanizmusa —
potencialis kapcsolédasi pontok
a parodontitisszel

Az atherosclerosis olyan kérkép, melynél a kozepes és
nagy artéridk faliban progressziv atheromis plakk képzs-
dik. Kialakuldsa a ma elfogadott elmélet szerint a kezdeti
endothelsériilésen, a kialakult endotheldiszfunkcién és
az azt kovet$ gyulladasos vilaszon alapul. Az endotheli-
alis diszfunkci6 az atherosclerosis patogenezisének kez-
dépontja, a cardiovascularis megbetegedések kialakuld-
sanak egyik alappillére. A gyulladdsos folyamatok kovet-
keztében az érfal permeabilitisa megnd, és kiilonbozé
plazmaosszetevok (elsGsorban lipoproteinek, példaul az
LDL) keriilnek a subintimalis térbe (az extracellularis
matrixba, illetve a simaizomsejtek proteoglikinjaihoz
kotédve). Az LDL-partikuldk igy csapdaba esnek, majd
lerakédasuk utan fokozott oxidalédasuk indul meg. Ez-
zel egy id6ben a kirosodott endothelialis sejtek megkez-
dik a kialonbozs feliletaktiv adhéziés molekulaik ter-
melését (mint példdul az ICAM1-et, a VCAMI-et és a
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DP-szelektint), amelyek az immunsejtek kitapadisaért,
migraciojaért és kumuldlodasaért is felelsek. A gyullada-
sos valaszban a makrofagok elsGsorban az oxidalt LDL-t
tavolitjak el: bekebelezik 6ket LDL- és scavenger recep-
toraik segitségével. Ez az egyik {6 oka a habossejt-képz6-
désnek, eziltal pedig az atheromas plakk kialakulasanak
[28].

Az atheroscleroticus folyamat lassa progresszidja id6-
vel az artéria stlyos besziikiiléséhez, a célszerv krénikus
keringési elégtelenségéhez vezethet, példiul a krénikus
ischaemids szivbetegség esetén. Ugyanakkor az athero-
mis plakk rupturija kovetkezményes thrombocytaaktiva-
cidval és thrombusformalédassal a célszerv akut ischae-
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mias allapotat valtja ki, példdul akut myocardialis infarctus,
stroke vagy akut kritikus végtagischaemia esetén [28].

A krénikus parodontalis gyulladas indukélta sziszté-
miés gyulladisos valasz, tovibbd maguk a parodontopa-
thogen mikroorganizmusok tobb timaddsponton ke-
resztiil is hozzdjarulhatnak a fent részletezett atheroscle-
roticus folyamat progresszidjahoz. A bakterialis lipopo-
liszacharid  (endotoxin) novelheti a makrofigok
koleszterineliminacidjit, ezaltal pedig hozzajarul a ha-
bossejt-képz&déshez, egyuttal az atheroscleroticus plakk
képzGdéséhez is [28]. A bakteridlis inviziét kovetd
azonnali gyulladisosvalasz-reakciéban felszabadulé pro-
inflammatoricus citokinek simaizom-proliferaciot inicial-
hatnak. Ez a vasomotorfunkciora is hatassal lehet, illetve
a proliferacié kovetkeztében létrejové fibrosis az athe-
roscleroticus plakk progresszidjat befolyasolhatja [8].

A bakteridlis lipopoliszacharidok, valamint a hésokkfe-
hérjék keresztreaktiv autoantitestek és T-sejtek képz&dé-
sét is indukalhatjak, melyek az endothelsejteket kirositva
szintén az atherosclerosis kialakulasit és progresszidjit
segitik el8. Erre a folyamatra példa lehet a Porphyromo-
nas gingivalis ,,GroEL” nevl chaperonja (dajkafehérjé-
je), amely hasonlé szerkezeti, mint a huméin endothel
Hsp60-hésokkfehérjéje [9].

A krénikus bacteriaemia kovetkeztében termel&dott
antitestek keresztreakciot indithatnak be az endothelsej-
tek és a modosult LDL kozott, ezaltal fokozzdk az érfa-
lon keresztiil a lipidek sejtekbe valé bejutdsat. Ezek az
antitestek és gyulladasos citokinek elésegitik a Thl-vi-
laszt, ezdltal toviabbi makrofigokat aktivilnak az athero-
méban, és fokozzik az atherogenesist [8].

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

A Toll-szer( receptorok csaladjanak kozos jellemzdje a
koérokozok elleni immunvélasz meginditisa. Expresszio-
juk kimutathaté az antigénprezentalé sejteken, valamint
mds immunsejteken (példdul a hizésejteken, valamint a
T- és B-sejteken), illetve egyéb sejteken is (példaul az
endothel-, epithel- és simaizomsejteken). A kiilonb6z4
TLR-ok ligandumspecificitdsa eltérd, itt azonban min-
denképpen emlitést kell tenni a TLR2- és a TLR4-recep-
torr6l. A TLR2-receptor ligandjai kozé tartoznak a li-
poproteinek és a Porphyromonas gingivalis LPS-ja, mig a
TLR4-receptor ligandjai kozé az egyéb Gram-negativ
baktériumok lipopoliszacharidjai — mint idegen eredetd
molekuldk —, valamint a Hsp60-hGsokkfehérje és az oxi-
délt LDL — mint a szervezet sajat, vesz¢lyt jelenté mole-
kuldi — sorolhaték. A ligandumot kotott receptorok
azonnali gyulladdsos medidtor képzésére késztetik a sej-
teket a NF-«B transzkripciés faktor miikodésén keresz-
til, az igy kialakul6 gyulladas pedig hatdssal lehet az at-
herosclerosis kialakuldsara is (1. gbra) [29].

Human atheromas plakk — bakterologiai
vizsgalatok

Az elmult nagyjabol huasz évet felolel6 idGszakban
szdmos publikicié igazolta atheromas plakkokban paro-
dontopathogen baktériumok jelenlétét. Chin példaul
1999-ben megjelent kozleményében irja le, hogy im-
munhisztokémiai mddszerrel sikeriilt kimutatnia a Por-
phyromonas gingivalis és a Streptococcus sanguis baktériu-
mot human atheromas plakkbol [30]. Haraszthy és mtsai
PCR  segitségével Actinobacillus  actinomycetemcomi-

1. A kronikus gyulladdsban 1évé foginy szisztémids gyulladdsos
reakciot provokdl fokozva a szervezetben zajlé altalanos
gyulladdsos folyamatokat.

Kroénikus parodontalis
gyulladds — szisztémds
gyulladasos reakcié (IL1,
IL6, TNEe, prosztaglandin)

2. A fert6zott parodontalis tasakban 1év6 parodontopathogen
mikroorganizmusok, valamint azok endo-, exotoxinjai és
bomldstermékei a véraramba jutva tovabbi két lehetséges
utvonalon, direkt és indirekt médon is hozzdjarulhatnak
a gyulladdsos atheroscleroticus folyamat progresszi6jihoz.
Egyrészt az endothel, illetve atheroscleroticus plakk
invizidja sordn direkt médon karosithatjik az érfalat,
masrészt indirekt médon szintén fokozzik a szisztémds
gyulladasos reakcié mértékét.

Bacteriaemia (Direkt Gtvonal:
endothel bakteridlis invizio)

Bacteriaemia (Indirekt
atvonal: keringd baktériu-
mok, toxinok okozta
szisztémads gyulladdsos
reakcid)

parodontopathogen
mikroorganizmusok

. Potencialisan aktivilhatjak az adaptiv immunrendszert is.

‘.v
%
w

Adaptiv immunvilasz
(Toll-like receptorok,
molekuldris mimikri)

adaptiv

immunrendszer

aktivalasa

4. A gyulladdsos valasz részeként a mdjban akutfizis-valasz
e, é jon létre tovibbi citokinek és gyulladdsos medidtorok
felszabaduldsaval és dyslipidaemidval.

<Y

Akuttizis-vilasz (gyulladdsos 1
medidtorok képzédése, CRP,
amyloid A, fibrinogén,

dyslipidaemia) &
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szivbetegség.

. Ezen folyamatok kiilon-kiilon és egytittes hatdsaként endotheldiszfunkcié, atherosclerosis
progresszi6, potencidlisan atherothrombosis alakulhat ki, ami olyan stlyos cardiovascularis
korképekben nyilvanulhat meg, mint a stroke vagy az acut és kronikus ischaemids

1. dbra

| A parodontitis és a cardiovascularis megbetegedés kozotti patofiziolégiai kapesolat lehetséges Gtvonalai
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tans-, Tannerelln forsythia-, Porphyromonas gingivalis- és
Prevotelln intermedin-torzseket, illetve azok antigénjeit
izolaltak [31]. Zaremba 2006-0s megjelenési vizsgalata
nagy szamban mutatott ki Porphyromonas gingivalist és
Treponema denticolit atheromds plakkban [32].

A parodontitis és a cardiovascularis
betegségek indirekt markereinek
Osszefiiggesei

Gyulladasos mediatorok, szisztémas gynlladaisos
valasz

A parodontitis kapcsolatba hozhaté bizonyos gyullada-
sos biomarkerek szérumszint-emelkedésével is. A meg-
emelkedett IL6-szint példdul a hepatocytikat CRP,
valamint egyéb akutfizis-fehérjék és prokoagulins medi-
atorok (PAIl, fibrinogén) szintézisére stimuldlja, melyek
kimutathaték parodontitises betegekben (1. dbra) [33].
Ezt timasztja ala Schwahn és Bizzarro vizsgilata is, mely-
ben azt talaltik, hogy parodontoldgiai betegek szérum-
PAIl- és fibrinogénszintje magasabb volt az egészséges
kontrollokhoz képest [34, 35].

A TNFua proinflammatoricus citokin fontos prediktora
lehet a cardiovascularis eseményeknek, és Passoja vizsga-
latdban példaul magasabb TNFa-szérumszint volt mér-
hetd azon betegeknél, akiknél egyuttal fogigybetegség is
fennallt 36, 37].

A CRP akutfazis-fehérje egyébirant a szisztémads gyul-
ladas és az endothelfunkcié klinikai vizsgilatinak egyik
markere [8], és hozzajarulhat a magas vérnyomds kiala-
kuldsihoz az endothelsejtek nitrogén-monoxid-produk-
cidjanak csokkentésével, ami pedig igy vasoconstrictié-
hoz ¢és fokozott endothelin-1-képz6déshez vezet.
Emellett proatherogen faktorként is miikodhet, az angio-
tenzin-1-receptor-expresszié szabdlyozasan keresztiil.
Az emelkedett CRP-szint (t6bb, mint 2,1 mg/1) kapcso-
latba hozhat6 a fokozott incidencidji akut thromboticus
eseményekkel, mint példaul a stroke-kal és a myocardialis
infarctussal [38]. Kordbbi kutatisok megallapitottik
azonban, hogy az akutfizis-fehérjék szérumszintje nem
csak akut és stlyos gyulladisos megbetegedésekben
emelkedhet meg: hosszan tartd, krénikus gyulladasok is
befolyassal lehetnek a szérumszintjiikre. A szintemelke-
dés valoszintsitheten doézisfliggs: az adott betegség
stlyossagi fokatdl fiiggben viltozhat. Tobb vizsgilat
eredménye is bizonyos foki CRP-szérumszint-emelke-
dést mutatott ki krénikus parodontitis esetében, az ag-
ressziv, gyorsan progredidl6é forméndl pedig szignifikins,
nagyfoki CRP-szint-emelkedés volt kimutathaté [33].
A krénikus parodontitisben szenvedd betegek szérum-
CRP-szintje akar hosszan tartéan emelkedett lehet, ez
pedig sulyosbithatja a mdr folyamatban 1év§ gyulladdsos
folyamatokat az atheroscleroticus laesidkban, igy fokoz-
va a cardio- és cerebrovascularis események kialakulasa-
nak kockézatat [39].

Szérumlipidszint

A cardiovascularis megbetegedések egyik tovabbi, igen
jelentGs rizikotényezdje a magas vérzsirszint. Nepomuce-
no metaanaliziskozleményében, tobb publikiciot atte-
kintve vizsgilta meg a szérumlipidszint 6sszefliggéseit a
parodontalis megbetegedéshez viszonyitva, és megalla-
pitotta, hogy kronikus parodontitises betegeknél szigni-
fikinsan emelkedett a szérum-LDL- és -triglicerid-szint,
és szignifikinsan alacsonyabb a szérum-HDL-szint.
Emelkedett volt a szérumtotilkoleszterin-szint is, azon-
ban nem volt szignifikins a kiilonbség, 6sszehasonlitva
az eredményt az egészségesekével [40].

Endotheldiszfunkcio

Egy eset-kontroll tanulmanyban az arteria brachialis en-
dotheldependens, 4aramlasfiiggé dilatatidjat mérték
egészséges és parodontitisben szenveds betegeknél. Az
endothelfunkcié monitorozasanak ez az egyik lehetséges
és igen gyakran alkalmazott médja. A vizsgalat sordn, a
dilatatio szazalékos és mm-ben kifejezett értéke is szigni-
fikinsan alacsonyabb volt az egyébként egészséges, csak
stlyos parodontitisben szenvedS betegeknél, Osszeha-
sonlitva azt a kontrollcsoportéval [41]. Higashi egy
2008-as felmérésében a normo- és hipertenziv betegek-
nél a mar eleve meglévs gyenge endotheliumdependens
vasodilatatio szintén rosszabb volt, ha egyuttal enyhe
vagy kozépsulyos fogagybetegség dllt fenn. A parodonti-
tisben szenved§ betegeknél ugyanakkor gyulladasos
markerek (CRP és IL6) szignifikinsan magasabb szé-
rumszintje is mérhetd volt [42]. Az endothelsejtek altal
termelt nitrogén-monoxid képz8dését gatolja és ezaltal
az endotheldiszfunkciéhoz is hozzdjirul az tgynevezett
aszimmetrikus dimetil-arginin (ADMA), melynek szintje
kimutathatéan magas volt a magas vérnyomdasban szen-
vedS parodontolégiai betegekben [43]. Ez tovabbi bi-
zonyitéknak tekintheté a parodontitis és az endothel-
diszfunkcié kapcsolatara.

A parodontalis terapia hatasa

a gyulladasos markerekre, potencialis
szerepe a cardiovascularis betegségek
primer és szekunder prevencidjaban —
human intervencios vizsgalatok

A parodontitis és a cardiovascularis betegségek lehetsé-
ges kapcsolata szempontjabdl érdekes lehet az a kérdés,
hogy viéltozik-e a cardiovascularis dllapot a parodontitis
javulasanak hatasira. Ennek kozvetett bizonyitéka példa-
ul Vidal és mtsai vizsgilata, melyben a parodontalis tera-
pia szignifikinsan csokkentette a szérumfibrinogén-,
-CRP- és -IL6-szintet, gydgyszerre nem reagilé magas
vérnyomasos betegeknél [44.] Freitas tobb publikicio
eredményeit dsszefoglalva irja le, hogy nem sebészi paro-
dontalis terdpia hatdsira szignifikins CRP-szint-csokke-
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nés érhetd el [45]. D’Asuto 2013-as metaanaliziskozle-
ményében bemutatta, hogy a parodontalis terdpia utin
progressziv javulas volt megfigyelhetd a lipidmarkerek, a
CRP, az IL6, a fibrinogén és a szolabilis E-szelektin szé-
rumszintjében [46]. A TNFa-szérumszint valtoztatasat
célzo vizsgalatok eredményei esetében azonban ellent-
mondasosak az irodalmi adatok. Jelenleg nagyjabdl azo-
nos szamu publikacié irja le a parodontalis terdpia pozi-
tiv, valamint semleges hatisat is a TNFa-szérumszint
valtozasira. A parodontalis teripia TNFea-szintet befo-
lyasol6é hatdsdnak tisztizdsira ezért tovibbi vizsgilatok
szlikségesek a szakirodalomban [46]. Tovabbi vizsgala-
tok sziikségességére hivja fel a figyelmet egy attekint$
kozlemény is, amely tobb intervencids (nem sebészi) pa-
rodontalis beavatkozds vizsgilatait gydjtotte egybe, és
leirta, hogy kozvetleniil a kezelések utin szignifikans
emelkedés mutatkozott a TNFa, a CRP és az IL6 szé-
rumszintjében. Ez alitimasztja a parodontalis terapia
kovetkeztében kialakuld bacteriaemia lehet&ségét s
[47]. A fenti eredmények alapjan kiilonbség mutatkozik
a parodontalis terapidk rovid és hossza tava hatasiban a
szisztémds gyulladdsi faktorok szintjére, ezért az eddigi
és a jovGbeli kutatasok eredményeinek értelmezése sorin
érdemes ezt a két tényezdt egymastdl elkiilonitve figye-
lembe venni.

Mig a parodontalis kezelésnek a kering6 gyulladisos
markerekre kivaltott csokkentd hatdsit egyre tobb vizs-
galat tdimasztja ald, addig hatdsossiga a cardiovascularis
rizik6 csokkentésében, a primer és szekunder események
megelGzésében mar joval vitatottabb. Tometti és mitsai
megfigyelése szerint intenziv parodontalis terdpia hatdsa-
ra javulds volt megfigyelhetd a kezelés utan hat honappal
az endotheldependens vasodilatatio értékeiben normo-
és hipertenziv betegeknél [48]. Ezzel ellentétben Saffi és
mitsas randomizilt, kontrollalt, prospektiv vizsgalatban
(stabil angina pectorisban szenved§ betegeknél), amely-
nél parodontalis terdpidban részesitették a betegeket,
nem talaltak szignifikans kiilonbséget az endotheldepen-
dens vasodilatatio mértékében a kontrollcsoporthoz vi-
szonyitva [49]. Li és mtsni 2017-ben megjelent metaana-
lizisiikben felhivjik a figyelmet az ennek a kérdésnek az
egyértelmi eldontésére alkalmas randomizalt, kontrol-
lalt, prospektiv és klinikai végpontokra koncentralé vizs-
galatok jelenlegi hidnydra és jovébeli sziikségességére

[50].

Kovetkeztetés

Kozleménytinkben epidemiolégiai és klinikai vizsgalatok
tikrében megkiséreltitk bemutatni a parodontalis meg-
betegedések, kiemelten a parodontitis és az atherosclero-
sis talajan kialakult cardiovascularis betegségek kozotti
lehetséges kapcsolatot. A kérdéshez kapcsoldodo szakiro-
dalom attekintése soran Osszefiiggést talaltunk a paro-
dontalis betegség megléte, annak stlyossiga és olyan je-
lent8s cardiovascularis korképek, mint példaul a magas
vérnyomads, a myocardialis infarctus, a stroke és a perifé-
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rids érbetegség kozott. Szamos vizsgilat nemcsak ravild-
gitott a parodontitis és bizonyos cardiovascularis beteg-
ségek egytitt jardsira, hanem igazolta a parodontitis aktiv
kezelésének pozitiv hatdsit a szisztémas gyulladdsos re-
akci6 csokkentésében, felvetve ennek szerepét cardiovas-
cularis megbetegedések primer és szekunder prevencio-
jaban. Tovabbi kutatis sziikséges azonban a pontos
kozos patofizioldgiai mechanizmusok megértéséhez, il-
letve a parodontalis kezelés potencidlis szerepének meg-
itélésére a cardiovascularis riziké csokkentésében.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatidsban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztas: A kézirat megszovegezésében
mindegyik szerzd részt vett. G. D. az irodalmi attekin-
tésben, N. F. a kardiologiai vonatkozasok kialakitasaban,
A. M. a koncepci6 kidolgozasiban, E. G. a végleges for-
ma kialakitdsaban vallalt meghatiroz6 szerepet. A cikk
végleges valtozatat valamennyi szerz§ elolvasta és jova-
hagyta.

Evdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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